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Principios de neurociencia 


Aunque algunos investigadores consideran que el dien¬ 
céfalo pertenece al tronco del encéfalo, aquí se va a tratar 
como una porción del prosencéfalo. El diencéfalo consta 
del tálamo , el hipotálamo, el subtálamo y el epitálamo, y se 
sitúa entre el telencéfalo y el tronco del encéfalo. En térmi¬ 
nos generales, el diencéfalo es el principal centro de proce¬ 
samiento de la información destinada a alcanzar la corteza 
cerebral procedente de todas las vías sensitivas ascendentes 
(excepto las relacionadas con el olfato) y de otros múltiples 
grupos celulares subcorticales. Sus mitades derecha e iz¬ 
quierda contienen, en su mayor parte, grupos celulares dis¬ 
tribuidos simétricamente, separados por el espacio del ter¬ 
cer ventrículo. 

Introducción 

El tálamo dorsal o tálamo, como se denomina comúnmente, 
es la mayor de las cuatro subdivisiones principales del dicn- 
céfalo y consta de grupos de neuronas que, tomados en 
conjunto, proyectan a todas las áreas de la corteza cerebral. 
Algunos de los núcleos talámicos reciben impulsos somato- 
sensoriales, visuales o auditivos y transmiten esta informa¬ 
ción al área correspondiente de la corteza cerebral. Otros 


núcleos reciben impulsos de las áreas motoras subcorticales 
y proyectan a aquellas zonas de la corteza que controlan la 
ejecución satisfactoria de un acto motor. Unos pocos núcle¬ 
os talámicos reciben impulsos más difusos y, análogamente, 
se relacionan de forma más difosa con extensas regiones de 
la corteza. 

El hipotálamo también está compuesto por múltiples 
subdivisiones nucleares y conecta fundamentalmente con el 
prosencéfalo, el tronco del encéfalo y la médula espinal. 
Esta parte del diencéfalo interviene en el control de las fon¬ 
dones autónomas (motoras viscerales). En este sentido, el 
hipotálamo regula las actividades corporales de adaptación 
«automática» (como la presión sanguínea y la temperatura) 
sin que nosotros seamos conscientes de sus cambios. Por el 
contrario, la sensibilidad consciente y el control motor vo¬ 
luntario están mediados por el tálamo. 

El tálamo ventral o subtálamo , y el epitálamo son las 
subdivisiones más pequeñas del diencéfalo. El primero 
comprende el núcleo subtalámico, que está vinculado a 
los núcleos básales del prosencéfalo e interviene en la esfe¬ 
ra motora; las lesiones del subtálamo producen trastornos 
involuntarios del movimiento muy característicos. El epi¬ 
tálamo se relaciona funcionalmente con el sistema Em¬ 
bico. 


Mesencéfalo 



Ventrículo lateral 


Agujero 

interventricular 


Lámina terminal 
Bulbo olfatorio 


Quiasma óptico y nervio óptico 


]-Hipófisis 


Plexo coroideo y 
tercer ventrículo 


Tálamo dorsal 
Surco hipotalámico 


Neurohipófísis 


Tubérculo mamilar 


Figura 15-1. Desarrollo del diencéfalo. Visión lateral (A) y mediosagital (tí) del cerebro anterior aproximadamente a las 8 o 9 semanas de edad 
gestacional. La visión transversal (C, D) corresponde a Jos planos mostrados en tí y en ella se destacan las estructuras dtencefálicas. 
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Los grupos celulares que dan lugar al diencéfalo se forman 
en la porción caudomedial del prosencéfalo, rodeando el 
espacio que se convertirá en el tercer ventrículo. El cere¬ 
bro en desarrollo inicialmente consta en esta zona de la 
placa del techo y las dos placas alares; carece de placa del 
suelo y de placas básales bien definidas. 

En la pared del tercer ventrículo aparece un surco 
poco profundo que se extiende en sentido rostral desde el 
acueducto cerebral en desarrollo hasta el borde ventral 
del agujero interventricular (fig. 15-1/1 y B). Esta hendi¬ 
dura, el surco hipotalámico, divide la placa alar en un área 
posterior (dorsal), el futuro tálamo , y una porción ante¬ 
rior (ventral), el futuro bipotálamo. El tercer ventrículo, 
que forma el espacio de orientación vertical en la línea 
media del diencéfalo, se continúa con los dos ventrículos 
laterales a través de los agujeros interventriculares (v. fig. 15- 
\B). El tálamo aumenta de tamaño con rapidez a cada 
lado del tercer ventrículo y, en muchos cerebros, se fusio¬ 
nará parcialmente a través de este espacio para formar la 
comisura gris o adherencia intertalámica (v. fig. 15-3). 
Esta estructura está presente en cerca del 80% de la po¬ 
blación. 

El epitálamo se desarrolla a partir de la porción caudal 
de la placa del techo (v. fig. 15-1 fí). Hacia la séptima se¬ 
mana se forma un pequeño engrosamiento en ella. Esta 
estructura aumenta de tamaño gradualmente y se evagina 
para formar la epífisis, o glándula pineal del adulto. La 
porción de la placa del techo inmediatamente rostral a la 
epífisis da lugar a la babénula , otro pequeño engrosamien¬ 
to en el que se desarrollarán los núcleos habenulares. 

Inmediatamente delante de la región habenular, el epi¬ 
telio de la placa del techo y la piamadre adyacente origi¬ 
nan el plexo coroideo del tercer ventrículo que, en el 
adulto, permanece suspendido del techo de este espacio 
(fig. 15-15-D). Este plexo coroideo se continúa con el de 
los ventrículos laterales a través de los agujeros interven¬ 
triculares. Además, en torno al perímetro del tercer ven¬ 
trículo, en la línea media se encuentran unas áreas espe¬ 
cializadas del epéndimo que forman estructuras impares 
denominadas órganos circunventriculares. Están constituid 
das por el órgano subfornical, el órgano vascular de la lá¬ 
mina terminal, el órgano subcomisural y la glándula pi¬ 
neal (fig. 15-2). Estas regiones celulares se caracterizan 
por la presencia de capilares fenestrados, lo que implica la 
falta de barrera hematocncefálica. Se piensa que liberan 
metabolitos y neuropéptidos hacia el líquido cefalorraquí¬ 
deo o el sistema vascular cerebral. 

El desarrollo de la hipófisis durante la tercera semana 
está ligado al del diencéfalo (v. fig. 15-1 A y C). Una ex¬ 
tensión dirigida hacia abajo desde el suelo del tercer ven¬ 
trículo, el infiundíbulo, se une a la bolsa de Rathke, una 
prolongación ascendente del estomodeo, la cavidad bucal 
primitiva. Hacia el final del segundo mes, la bolsa de 
Rathke pierde su conexión con la cavidad bucal en des¬ 
arrollo pero mantiene su unión al infundíbulo. A medida 
que continúa el desarrollo, genera el lóbulo anterior de la 
hipófisis (adenohipófisis) y su porción intermedia , mientras 


Órgano 

subfornical 



Figura 15-2. Visión mediosagital para mostrar la localización de los 
órganos circunventriculares. 


que el infundíbulo se diferencia para formar su lóbulo 
posterior o neurohipófisis (v. fig. 15-1 B). El craneofarin- 
gioma (tumor de la bolsa de Rathke) puede derivar de 
una porción de la bolsa de Rathke que no consigue emi¬ 
grar y pegarse adecuadamente al infundíbulo. Estos tu¬ 
mores imitan lesiones de la hipófisis y pueden causar 
problemas visuales, diabetes insípida e hipertensión en- 
docraneal. 


Organización básica 

La unión entre el diencéfalo y el mesencéfalo se halla a lo 
largo de una recta que se extiende desde la comisura pos¬ 
terior hasta el borde caudal de los tubérculos mamilares 
en la cara medial de los hemisferios (fig. 15-3). En la su¬ 
perficie del hemisferio, esta zona de transición correspon¬ 
de a una línea que siga el borde caudal de la cintilla óptica 
(fig. 15-4). El límite entre el diencéfalo y el telencéfalo 
adyacente es menos claro y está representado por la cápsu¬ 
la interna lateralmente (que se estudia más adelante) y por 
el agujero interventricular, la lámina terminal y el quias¬ 
ma óptico rostralmente (v. fig. 15-3). 

La cavidad del dicncéfalo, el tercer ventrículo , es un es¬ 
pacio estrecho de orientación vertical, situado en la línea 
media entre los dos tálamos y los dos hipotálamos, que 
quedan a ambos lados (figs. 15-5 y 15-6). Además de sus 
conexiones con los ventrículos laterales y el acueducto ce¬ 
rebral, el tercer ventrículo posee pequeñas evaginaciones o 
recesos asociados al quiasma óptico, el infundíbulo y la 
glándula pineal (v. figs. 15-1 y 15-3). 

Las cuatro subdivisiones del diencéfalo pueden observar¬ 
se en una sección mediosagital del prosencéfalo (v. figs. 15-3 
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Surco hipotalámico 
Comisura gris 

Tela coroidea y plexo coroideo 

Estría medular del tálamo 
Velo interpuesto 
Habénula 



Lámina terminal 
Receso supraóptico del tercer ventrículo 

Quiasma óptico 

Nervio óptico 

Infundíbulo 

Receso infundibular 
del tercer ventrículo 

Tubérculo mamilar 


Receso suprapineal 
del tercer ventrículo 

Receso pineal del tercer ventrículo 
2V-Vena cerebral magna (de Galeno) 

■*—Glándula pineal 

Vena cerebral 
interna 

Comisura posterior 
Tubérculo 

cuadrigémino superior 
Tubérculo cuadrigémino inferior 
Velo medular superior 
Acueducto cerebral 


Area subtalámica 


□ Hipotálamo □ Tálamo □ Epitálamo 

XíiT n, “ fo “ 6 “ l " y *““ "* ~ corresponde ,1 «pédnren n„» m d„ 


y 15-5). El tálamo queda posterior (dorsal) al surco hipo¬ 
talámico y se extiende en sentido caudal desde el agujero 
Ínter ven tricular hasta la altura del esplenio del cuerpo ca¬ 
lloso. El hipotálamo se encuentra anterior (ventral) al sur¬ 


co hipotalámico y está limitado rostralmente por la lámi¬ 
na terminal y caudalmente por una línea que se extiende 
en sentido posterior (dorsal) desde la cara posterior del tu¬ 
bérculo mamilar hasta su intersección con el surco hipota- 



Espaclo perforado 
posterior 


Quiasma óptico 

Espacio perforado 
anterior 

Cintilla óptica 

Pie del pedúnculo 


Infundíbulo 

Eminencia lateral 
Eminencia media 

Tubérculo mamilar 


Figura 15-4. Visión anterior (ventral) del hemisferio donde se destacan las estructuras diencefálicas visibles en la superficie y se muestra la tran¬ 
sición diencéfalo-mesencefálica representada por el borde caudal de la cintilla óptica (flechas). 
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Figura 15-5. Visión mediosagita! del diencéfalo. Esta imagen se 
corresponde con el diagrama de la figura 15-3. Las líneas A a D in¬ 
dican los planos de los cortes teñidos en la figura 15-6. 


lámico. Las únicas estructuras diencefálicas visibles en la 
superficie anterior del hemisferio son las relacionadas 
con el hipotálamo, incluido el quiasma óptico, el infun¬ 
díbulo, las eminencias medial y lateral y los tubérculos 
mamilares (v. fig. 15-4). El subtálamo (tálamo ventral) no 
rodea el ventrículo; en cambio, ocupa una posición cau¬ 
dal al hipotálamo, rostral a la unión entre el diencéfalo y el 
mescncéfalo, y lateral a la línea media (v. figs. 15-3 y 15- 
65). Las estructuras epitalámicas se localizan posterior y 
caudalmente, en íntima vecindad a la comisura posterior, 
, y constan de la glándula pineal, los núcleos habenulares y 
el principal haz aferente a estos núcleos, la estría medular 
del tálamo. 

Tálamo (tálamo dorsal) 

El tálamo (o tálamo dorsal) (figs. 15-7 y 15-8; v. también 
figs. 15-3 y 15-6) consta de una gran acumulación de gru¬ 
pos neuronales que participan en una amplia gama de 
funciones correspondientes a los sistemas motor, sensitivo 
y límbico. Las neuronas talámicas de proyección conectan 
específicamente con la corteza cerebral; de hecho, es míni¬ 
ma la información que llega a ella sin su procesamiento 
previo por las neuronas talámicas. Por consiguiente, mu¬ 
chas veces nos referimos al tálamo como una «compuerta» 
funcional hacia la corteza cerebral. A su vez, casi todas las 


regiones de la corteza cerebral establecen proyecciones re¬ 
cíprocas que regresan a la zona talámica de la que recibie¬ 
ron originalmente los impulsos. 

El tálamo está cubierto en su cara lateral por una capa 
de axones mielínicos, la lámina medular externa , consti¬ 
tuida por fibras que entran o salen de la sustancia blanca 
subcortical (v. fig. 15-6 A y C). En la lámina medular ex¬ 
terna existen grupos de neuronas que forman el núcleo re¬ 
ticular del tálamo. La superficie talámica medial limita 
con el tercer ventrículo, y la lámina medular externa y el 
núcleo reticular del tálamo se fusionan con el fascículo ta- 
lámico y la zona incerta, respectivamente, para establecer 
la separación entre los tálamos dorsal y ventral (v. fig. 15- 
6 B). 

La lámina medular interna, también formada por fibras 
mielínicas, se extiende por el interior del tálamo, donde 
crea separaciones o límites que lo dividen en sus principa¬ 
les grupos celulares (fig. 15-9; v. también fig. 15-8): los 
grupos nucleares anterior, medial, lateral e intralaminar. 
Este último se localiza en la porción de la lámina medular 
interna que separa los grupos lateral y medial. Además, 
hay unos núcleos talámicos de la línea media inmediatamente 
por encima del surco hipotalámico, y una población difusa 
de neuronas situada en la lámina medular externa, el núcleo 
reticular del tálamo. 

Finalmente, unidos a la porción caudolateral del tála¬ 
mo se encuentran los cuerpos geniculados medial y lateral 
(y sus núcleos) (v. figs. 1 5-6 A 1 5-7D y 15-9). Aunque 
aquí se considera que forman parte del grupo nuclear late¬ 
ral, a veces los núcleos geniculados se toman como una 
porción separada del tálamo, el metatálamo. 

Núcleos talámicos anteriores. Este grupo celular consta 
de un gran núcleo principal y dos núcleos más pequeños; 
tomados en conjunto, constituyen el núcleo anterior del 
tálamo (v. figs. 15-6/1, 1 5-7B, 15-8 y 1 5-9). Dicha estruc¬ 
tura forma una cuña saliente en la cara rostral del tálamo, 
inmediatamente caudolateral al agujero interventricular; 
este relieve es el tubérculo anterior del tálamo. Rostralmen¬ 
te, la lámina medular interna se divide para encapsular en 
parte al núcleo anterior. Sus células reciben densas proyec¬ 
ciones límbicas desde: 1) los núcleos mamilares, a través 
del fascículo mamilotalámico, y 2) la cara medial del ló¬ 
bulo temporal (hipocampo) a través del fórnix. Las pro¬ 
yecciones de este núcleo se dirigen principalmente hacia 
la circunvolución cingular por medio del brazo anterior 
de la cápsula interna (fig. 15-10). 

Núcleos talámicos mediales. Es la región del tálamo com¬ 
puesta por el núcleo dorsomedial (DM) (figs. 15-7 C y 15- 
8). Este extenso grupo de cuerpos neuronales está consti¬ 
tuido por dos grandes porciones, la parvocelular (de situa¬ 
ción caudal) y la magnocelular (de situación rostral), y 
por una pequeña porción paralaminar adyacente a la 
lámina medular interna (v. figs. 15-65 -Dy 15-9). Las dos 
porciones más voluminosas están conectadas con zonas de 
los lóbulos frontal y temporal y con el complejo amigdali- 
no (v. fig. 15-10). Las células de la subdivisión paralami¬ 
nar reciben impulsos del lóbulo frontal y de la sustancia 
negra, y pueden desempeñar cierto papel en el control de 
los movimientos oculares. 
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igura 15-6. Cuatro niveles de! prosencéfalo desde su zona rostral (A) a la ronA-,1 mi , 

mendo énfasis en el diencéfalo. Estos niveles se corresponden con Inc f ' ' I . . . c mostrar estructura interna del hemisferio, po- 
aumentada de la figura 15-9. Tinción IweiT ^°* £ " k 15 ' 5 v «»" pWs representados en la visión 
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Figura 15-7. Imágenes de resonancia magnética de los hemisferios cerebrales en el plano coronal desde su zona rostral (A) a la caudal (Ü). Aun¬ 
que muchas estructuras se observan con claridad, se ha hecho hincapié en marcar las estructuras diencefálicas. Todas las imágenes están ponde¬ 
radas en T |. 
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Núcleo ventral anterior 

Núcleo ventral lateral 
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Tercer ventrículo 
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Putamen 

Brazo posterior de la cápsula interna 
Núcleo dorsomedial 
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Figura 15-8. Resonancia magnética ponderada en T, de los hemisferios cerebrales en el plano axial. Se insiste en marcar las estructuras dience- 
rálicas. Compárese con la figura 15-11. 


Posterior 


Rostral 


Lateral 



Medial 


Caudal 


Anterior 


Lámina medular 
interna 



Núcleos talámicos 
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CGL: Cuerpo geniculado lateral 

CGM: Cuerpo geniculado medial 

CM: Centromediano 

DM: Dorsomedial 

LD: Lateral dorsal 

LP: Lateral posterior 

P: Pulvinar 

PF: Parafascicular 

VA: Ventral anterior 

VL: Ventral lateral 

VPL: Ventral posterolateral 

VPM: Ventral posteromedial 


CGL CGM 
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Núcleos anteriores 


Núcleo ventral anterior 
Núcleo lateral dorsal 
- porción 


Núcleo ventral lateral 


porción caudal 
Núcleo lateral posterior 
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Figura 15-10. Relaciones de los núcleos talámicos con la corteza cerebral según se deduce de los patrones de las conexiones talamocorticales. 
Cada núcleo talámico tiene un código de trama o de color para emparejarlo con su área de destino en la corteza cerebral. 


Núcleos talámicos laterales. Este gran conjunto de neu¬ 
ronas talámicas se reúne en las filas dorsal y ventral. El 
grupo relativamente pequeño de la fila dorsal consta de 
los núcleos lateral dorsal (LD) y lateral posterior (LP), jun¬ 
to con el núcleo pulvinar (pulvinar), mucho más grande 
(v. figs. 15-6 B-D, 15-7 D, 15-8 y 15-9). Las conexiones de 
los núcleos lateral dorsal y lateral posterior se dirigen ha¬ 
cia la circunvolución cingular y el lóbulo parietal, respec¬ 
tivamente (v. ftg. 15-10). F,1 gran núcleo pulvinar está 
compuesto por las subdivisiones anterior, medial, lateral e 
inferior. La división inferior recibe impulsos del tubérculo 
cuadrigémino superior y proyecta hacia la corteza asocia¬ 
tiva visual. Otras porciones del pulvinar conectan con zo¬ 
nas de los lóbulos temporal, parietal y frontal que están 
especialmente relacionadas con las funciones visuales y los 
movimientos oculares (v. ftg. 1 5-10). 

La gran fila ventral del grupo lateral consta de tres nú¬ 
cleos independientes (v. figs. 15-6/1-Z), 15-7 B, Cy 15-8). 
El núcleo ventral anterior (VA) y el núcleo ventral lateral 
(VL), un poco más caudal, son importantes en las funcio¬ 
nes motoras, mientras que el núcleo ventral posterior, que 
consta de los núcleos ventral posterolateral (VPL) y ventral 
posteromedial (VPM), transmite información somatosen- 
sorial hacia la corteza cerebral. El núcleo VA está formado 


por una gran porción parvocelular y un pequeño compo¬ 
nente magnocelular. La primera recibe impulsos del glo¬ 
bo pálido medial; y la segunda, de la sustancia negra reti¬ 
cular. Sus proyecciones eferentes son difusas y parecen 
dirigirse a porciones concretas del lóbulo frontal (v. 
fig. 15-10). 

F.1 núcleo VL (v. figs. 15-65 y 15-9) está formado por 
tres subdivisiones: las porciones oral, medial y caudal. La 
más grande de ellas, la porción oral, recibe una densa pro¬ 
yección desde el globo pálido medial; algunas de estas fibras 
penetran en la subdivisión caudal. En cambio, la mayor 
parte de los impulsos de la subdivisión medial llegan desde 
los núcleos cerebelosos. En consecuencia, las fibras palida- 
les y cerebelosas están muy segregadas en este núcleo. Las 
conexiones del núcleo VL reflejan la separación de sus im¬ 
pulsos, pues las porciones oral v medial inervan áreas dis¬ 
tintas del lóbulo frontal (v. fig. 1 5-10). 

Tanto el núcleo VPL, más grande y de posición más 
lateral, como el núcleo VPM, en comparación más pe¬ 
queño y medial, reciben impulsos somatosensoriales des¬ 
de el lado contralateral del cuerpo (v. figs. 15-6Cy 15- 
9). El lemnisco medial y las fibras espinotalámicas termi¬ 
nan de forma somatotópica en el núcleo VPL (los axones 
cervicales mediales y los sacros laterales), mientras que 
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las fibras trigeminotalámicas de los núcleos espinal y sen¬ 
sitivo principal del trigémino acaban en el núcleo VPM. 
Tanto el núcleo VPL como el VPM envían sus axones 
hacia la circunvolución poscentral del lóbulo parietal (v. 

fig. 15-10). 

Un pequeño grupo de células, denominadas núcleo 
ventral posterior inferior, se sitúa ventralmente entre el 
núcleo VPL y el VPM. Estas células procesan los impul¬ 
sos vestibulares e inervan las áreas laterales de la circun¬ 
volución poscentral en la profundidad del surco central. 
De forma similar, otro pequeño grupo celular que consti¬ 
tuye la porción rostral (oral) del VPL recibe impulsos ce- 
rebelosos y proyecta a la circunvolución precentral del ló¬ 
bulo frontal; este núcleo probablemente representa unas 
pocas células desplazadas desde el VL, que se encuentra 
un poco más rostral. También se llama núcleo ventral in¬ 
termedio a este grupo celular debido a su posición entre el 
núcleo VL y el VPL. 

Los núcleos geniculados lateral y medial se consideran 
partes del grupo nuclear lateral del tálamo (v. figs. 1 5- 
6 D, 15-7 Dy 15-9). El núcleo geniculado medial recibe 
impulsos auditivos ascendentes a través del brazo del tubér¬ 
culo cuadrigémino inferior y envía sus fibras hacia la cor¬ 
teza auditiva primaria del lóbulo temporal. El núcleo ge¬ 
niculado lateral recibe impulsos visuales desde la retina a 
través de la cintilla óptica y, a su vez, envía sus fibras ha¬ 
cia la corteza visual primaria de la superficie medial del 
lóbulo occipital (v. fig. 15-10). 

En el tálamo posterior, aproximadamente a nivel de 
los núcleos pulvinar y geniculados, se encuentra un con¬ 
junto de grupos celulares que se denominan de forma 
global complejo nuclear posterior. Este complejo consta de 
los núcleos suprageniculado, limitans y posterior. Se sitú¬ 
an dorsal al geniculado medial y medial al pulvinar ros¬ 
tral. El complejo nuclear posterior recibe y envía impul¬ 
sos cutáneos dolorosos a la corteza, que se transmiten a 
través de las vías somatosensoriales. 

Núcleos intralaminares. Incluidos en el interior de la lá¬ 
mina medular interna se encuentran los grupos disconti¬ 
nuos de neuronas que forman los núcleos intralaminares. 
Estas células se caracterizan por sus proyecciones hacia el 
neoestriado y otros núcleos talámicos, así como por sus 
conexiones difusas hacia la corteza cerebral. Dos de los 
grupos celulares más destacados son los núcleos centrome- 
diano (CM) y parafascicular (v. figs. 15-8 y 15-9). El nú¬ 
cleo centromediano inerva el neoestriado y las áreas mo¬ 
toras de la corteza cerebral, mientras que el núcleo para¬ 
fascicular inerva las áreas rostral y lateral del lóbulo 
frontal. Otros núcleos intralaminares reciben impulsos 
de las vías ascendentes del dolor y e inervan la corteza so- 
matosensorial y parietal. 

Núcleos de la línea media. Los núcleos de la línea media 
son los componentes menos conocidos del tálamo. El 
mayor es el núcleo paratenial, que se localiza inmedia¬ 
tamente ventral a la porción rostral de la estría medular 
del tálamo; otras células están asociadas a la comisura 
gris (adherencia intertalámica). Aunque sus fibras afe¬ 
rentes se han detallado poco, las eferentes alcanzan el 
complejo amigdalino y la corteza cingular anterior, lo 


que indica su cometido en la regulación de las funciones 
viscerales. 

Núcleo reticular del tálamo. Las células de este núcleo 
se sitúan en el seno de la lámina medular externa, y entre 
ésta y la cápsula interna (v. fig. 15-6 By C). Sus axones 
se extienden medialmente hacia los núcleos del tálamo o 
a otras zonas del propio núcleo reticular, pero no a la 
corteza cerebral. Las fibras aferentes proceden de la cor¬ 
teza y de los núcleos talámicos a través de colaterales de 
los axones talamocorticales y corticotalámicos. Parece 
que sus neuronas modulan o filtran las respuestas de las 
células talámicas a los impulsos llegados desde la corteza 
cerebral. 

Resumen de la organización del tálamo. Todos los nú¬ 
cleos talámicos (con pocas excepciones) dan lugar a pro¬ 
yecciones eferentes (axones talamocorticales) que se diri¬ 
gen a determinadas porciones de la corteza cerebral. Estas 
regiones corticales proporcionan a su vez conexiones recí¬ 
procas (axones corticotalámicos) que vuelven al núcleo 
talámico de origen. La figura 15-10 muestra las principa¬ 
les relaciones talamocorticales. 

Los núcleos del tálamo se han clasificado en núcleos de 
relevo y núcleos asociativos, según sus conexiones. Un nú¬ 
cleo de relevo es aquel al que llegan impulsos predominan¬ 
temente desde un único origen, como una vía sensitiva o 
un núcleo cerebelos©; o los núcleos básales. La informa¬ 
ción nerviosa recibida es procesada y a continuación en¬ 
viada a una región circunscrita de la corteza sensitiva, 
motora o límbica. Los núcleos de relevo comprenden los 
núcleos geniculados medial y lateral, y los núcleos talá¬ 
micos VPL, VPM, VL y VA y los del grupo anterior. Es 
importante recordar que estos núcleos no relevan mera¬ 
mente las señales nerviosas; de hecho, en ellos también 
tiene lugar un procesamiento neural considerable. Sin 
embargo, su posición dentro de una vía de una modali¬ 
dad específica que conecta un origen determinado a un 
destino particular hace que el término «relevo» sea una 
denominación útil. En cambio, un núcleo asociativo reci¬ 
be impulsos de varias estructuras o regiones corticales di¬ 
ferentes y generalmente envía sus fibras hacia más de un 
área asociativa de la corteza cerebral (es decir, las áreas 
que no son ni corteza sensitiva ni motora; v. cap. 32). Los 
núcleos asociativos incluyen el DM, el LD, el LP y los del 
complejo pulvinar. 

Un núcleo talámico también puede designarse como 
especifico o inespecífico a partir de las señales talamocorti¬ 
cales generadas como reacción a la estimulación eléctrica 
administrada en un punto concreto de su interior. La es¬ 
timulación eléctrica focal de un núcleo específico produ¬ 
ce una respuesta evocada muy circunscrita, de conduc¬ 
ción-rápida en la corteza cerebral ipsolateral. Todos los 
núcleos de relevo y asociativos son núcleos específicos. La 
estimulación eléctrica focal de un núcleo inespecífico ori¬ 
gina una actividad difusa en la corteza de ambos hemisfe¬ 
rios, cuyo tiempo de latencia es considerablemente ma¬ 
yor que al estimular un núcleo específico. Se cree que los 
núcleos inespecíficos participan en la modulación de la ex¬ 
citabilidad de grandes regiones,corticales. Estos núcleos 
incluyen el grupo de la línea media, el grupo intralami- 
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nar (como el núcleo CM) y una porción del núcleo VA. 
El capítulo 32 incluye más información sobre las cone¬ 
xiones de los núcleos talármeos. 

Cápsula interna 

Los axones circulan entre el diencéfalo, especialmente el 
tálamo, y la corteza cerebral formando una masa de fibras 
con forma de abanico, la cápsula interna , que se extiende 
desde la región central del hemisferio hasta el tronco del 
encéfalo (fig. 15-11; v. también fig. I 5-6/1- D). Aunque 
esta estructura consta sobre todo de axones que conectan 
recíprocamente el tálamo y la corteza cerebral, también 
contiene fibras eferentes corticales que se dirigen hacia el 
tronco del encéfalo (corticorrúbricas, corticorreticulares y 
corticonucleares o corticobulbares) o la médula espinal 
(corticoespi nales). 

A pesar de que la cápsula interna se describe con deta¬ 
lle en el capítulo 16, aquí se ofrece un resumen debido a 
sus importantes relaciones con el tálamo. Como se obser¬ 
va en un corte axial (v. fig. 15-11), la cápsula interna 
consta de un brazo anterior, una rodilla y un brazo poste¬ 
rior. La rodilla se localiza inmediatamente lateral al nú¬ 
cleo talámico anterior, más o menos a la altura del agujero 
interventrieular. El brazo anterior se extiende rostrolate- 
ralmente desde la rodilla y se insinúa entre los núcleos 
caudado y lenticular. El brazo posterior surge caudolate- 
ralmcntc desde la rodilla y consta de una gran porción que 
separa el tálamo del globo pálido y de porciones más pe¬ 
queñas que conectan los lóbulos temporal y occipital con 
los núcleos talámicos. 

Hipotálamo 

Al contrario que el tálamo, ligado sobre todo a las funcio¬ 
nes somáticas, el hipotálamo (v. figs. 15-7 A y B, y 15-8) 
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está implicado fundamentalmente en actividades viscera¬ 
les de carácter motor y sensitivo y endocrinas. Tanto él 
como las estructuras Embicas con las que se relaciona re¬ 
ciben impulsos sensitivos acerca del medio interno y, a su 
vez, regulan los sistemas motores que lo modifican me¬ 
diante cuatro mecanismos. En primer lugar, el hipotála¬ 
mo es un modulador principal del funcionamiento del 
sistema nervioso autónomo. Segundo, es un transductor 
sensitivo visceral que contiene neuronas con receptores 
especializados capaces de responder a los cambios de tem¬ 
peratura u osmolaridad de la sangre, así como a concen¬ 
traciones hormonales específicas en la circulación general. 
Tercero, regula la actividad de la adénohipófisis a través de 
la producción de factores de liberación (hormonas libera¬ 
doras de hormonas) y cuarto , lleva a cabo una función en¬ 
docrina mediante la fabricación y liberación a la circula¬ 
ción general de oxitocina y vasopresina desde la neurohi- 
pófisis. 

El hipotálamo puede dividirse en una zona lateral, otra 
medial y otra periventricular (fig. 15-12; v. también fig. 15- 
6 A). La zona lateral, con frecuencia denominada área hipor 
talámica Literal, se extiende a lo largo de todo su eje rostro- 
caudal y se separa de la zona medial por una línea trazada 
en el plano sagital a través del fórnix (fig. 15-13Q. La zona 
medial se divide en tres regiones desde su extremo rostral al 
extremo caudal: regiones quiasmática, tuberal y mamilar (v. 
figs. 15-12 y 15-13 A-D). La zona periventricular incluye las 
neuronas que rodean las superficies ependimarias del tercer 
ventrículo. 

Zona hipotalámica lateral. El área hipotalámica latera! 
(v. fig. 15-13 A-D) está compuesta por agrupaciones difu¬ 
sas de neuronas entremezcladas con haces de axones con 
una orientación longitudinal. Estos últimos, que forman 
el fascículo telencefálico medial, tienen una organización 
difusa en el cerebro humano. En el área lateral no hay nú¬ 
cleos aislados con su propia denominación, aunque algu¬ 
nos expertos consideran el núcleo supraóptico (v. más 
adelante) como parte de ella. Las células del área hipota- 
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Figura 15-11. Visión axial del prosencéfalo para mostrar las relaciones del tálamo con los brazos de la cápsula interna. Tinción de Weil. 
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Figura 15-12. Visión anterior (ventral) del diencéfalo que ilustra las 
tres zonas del hipotálamo superpuestas a las estructuras externas. Los 
colores utilizados para las zonas medial y lateral corresponden a los de 
la figura 15-13. 


lámica lateral participan en la función cardiovascular y en 
la regulación del consumo de alimentos y de agua. 

Zona hipotalámica medial. Al contrario que la zona late¬ 
ral, el hipotálamo medial contiene grupos bien definidos 
de neuronas cuya función y conexiones están demostra¬ 
das. En la región quiasmática (anterior) existen cinco dife¬ 
rentes: los núcleos preóptico , supraóptico , paraventricular , 
anterior y supraquiasmático (v. fig. I 5-13/1 y B). En gene¬ 
ral, estas estructuras están implicadas en la regulación de 
la liberación hormonal (preóptico, supraóptico, paraven¬ 
tricular), en el funcionamiento cardiovascular (anterior), 
en los ritmos circadianos (supraquiasmático) y en la tem¬ 
peratura corporal y los mecanismos de pérdida de calor 
(preóptico). En la región tuberalse encuentran los núcleos 
dorsomedialventromedial y arcuato (v. fig. 15-13 A y C). 
El núcleo ventromedial se considera el centro de la inges¬ 
tión de alimentos (saciedad). Las lesiones bilaterales de 
esta región hipotalámica producen hiperfagia, un gran 
aumento del consumo de comida, con la consiguiente 
obesidad. Las células del núcleo arcuato liberan péptidos 
al sistema porta y, a través de estos vasos, a la adenohipó- 
fisis. Algunos de estos péptidos son factores liberadores 
que producen un incremento de la secreción de hormo¬ 
nas específicas en la adenohipófisis, y otros son factores 
inhibidores que inhiben esta secreción. 


A niveles caudales, la región mamilar está constituida 
por el núcleo posterior y los núcleos mamilares (v. fig. 1 5- 
13 A y D). En la especie humana, los núcleos mamilares 
constan de un gran núcleo medial y otro pequeño núcleo 
lateral. Aunque ambos núcleos reciben impulsos por me¬ 
dio del fórnix, sólo el núcleo medial envía fibras a los nú¬ 
cleos anteriores a través del fascículo mamilotalámico. 
Este último haz atraviesa la lámina medular interna para 
penetrar en estos núcleos (v. figs. 15-6,4 y 15-11). Las 
neuronas del núcleo posterior intervienen en actividades 
como la elevación de la presión arterial, la dilatación pu- 
pilar y el temblor o los mecanismos para la conservación 
del calor corporal. Los núcleos mamilares están implica¬ 
dos en el control de varios reflejos asociados con la ali¬ 
mentación, así como en los mecanismos relacionados con 
la formación de los recuerdos. 

Sistemas de fibras aferentes. Aunque al hipotálamo llegan 
muchos sistemas axónicos, aquí sólo se van a mencionar 
cuatro vías; todo el grupo se trata completo en el capítulo 
30. El fórnix y la estría terminal son dos grandes haces de 
fibras aferentes que llegan al hipotálamo (v. fig. 15-6/1-/J). 
El fórnix consta de axones que se originan sobre todo en el 
hipocampo, y la estría terminal nace en las neuronas del 
complejo amigdalino (v. fig. 16-16). Las fibras que compo¬ 
nen el haz amigdalófitgo ventral salen de la amígdala y circu¬ 
lan a través de la sustancia innominada para entrar en el hi¬ 
potálamo y el tálamo (v. fig. 16-16), Como ya se comentó 
previamente, el fascículo telencefálico medial recorre bidi- 
recctonalmcnte la región hipotalámica lateral. Este fascí¬ 
culo de fibras mixto consta de axones ascendentes que se 
originan en diferentes áreas a lo largo del sistema nervio¬ 
so central y terminan en el hipotálamo, así como de otros 
axones que lo abandonan para alcanzar sus objetivos en el 
proscncéfalo y el tronco del encéfalo. 

Fibras eferentes. El hipotálamo es el origen de una gran 
variedad de fibras eferentes (v. cap. 30). Varios núcleos 
dan lugar a axones descendentes que se incorporan al fas¬ 
cículo longitudinal dorsal y al fascículo telencefálico me¬ 
dial, y a proyecciones difusas que penetran en la calora. 
Estos sistemas de fibras viajan directamente hacia nume¬ 
rosos núcleos troncoencefálicos, así como a las neuronas 
simpáticas y parasimpáticas preganglionares de la médula 
espinal. Otras proyecciones alcanzan el tálamo y la corte¬ 
za frontal, y aún otras se extienden hasta la neurohipófi- 
sis o el sistema porta tuberohipofisario para la liberación 
de sustancias en la adenohipófisis. 

Subtálamo (tálamo ventral) 

El subtálamo (también denominado tálamo ventral ) in¬ 
cluye el gran núcleo subtalámico, el área prerrúbrica (cam¬ 
po H de Forel) adyacente medialmente y, en la región 
posterior, la zona incerta (v. figs. 15-3 y 15-6A). Como 
implica el término subtálamo (o tálamo ventral), estos 
grupos celulares se localizan ventrales (anteriores) a la 
gran extensión del tálamo. El núcleo subtalámico es un 
grupo celular con forma de lente situado rostral y poste¬ 
rior a la sustancia negra e inmediatamente anterior a un 
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Figura 15-13. Visión mediosagital (A) y transversal (fí-D) para ilustrar los núcleos de las zonas hipotalámicas medial y lateral y los núcleos aso¬ 
ciados a las regiones quiasmática (B), tuberal (C)y mamilar (D). los colores utilizados aquí corresponden a los de la figura 15-12. (A modifi¬ 
cada, con autorización, de Haymaker W, Anderson E, Nauta WJH: The Hypothalamus. Charles C. Thomas, Springíield, 111., 1969.) 


haz evidente de fibras mielínicas, el fascículo lenticular 
(v. fig. 15-65). Sus células reciben impulsos desde las 
áreas motoras de la corteza.cerebral, envían fibras hacia 
la sustancia negra y tienen conexiones recíprocas con el 
globo pálido. El núcleo subtalámico puede participar en 
las lesiones vasculares que afecten a las ramas posterome- 
diales de las arterias cerebral posterior o comunicante 
posterior, lo que produce un cuadro clínico característi¬ 
co, conocido como bemibalismo. Los pacientes con este 
trastorno motor involuntario presentan movimientos 
bruscos, rápidos y vigorosos, que generalmente afectan a 
la extremidad superior contralateral. Estos movimientos 
pueden ser muy debilitantes porque el paciente no tiene 
control sobre su inicio ni sobre su duración. 

La zona incerta se localiza posterior al núcleo subtalámico. 


y está separada de él por el fascículo lenticular (y. fig. I 5-65). 
En su parte dorsal se encuentran los axones mielínicos del 
fascículo talámico. La zona incerta contiene neuronas efe¬ 
rentes que se dirigen hacia diversos lugares, como la corte¬ 
za cerebral, el tubérculo cuadrigémino superior, la región 
pretectal y la protuberancia basilar. Sus conexiones aferen¬ 
tes proceden de la corteza motora y también de colaterales 
del lemnisco medial. 

El área prerrúbrica (campo H de Forel) se sitúa inme¬ 
diatamente rostral al núcleo rojo y medial al núcleo sub¬ 
talámico (v. fig. 15-65). En esta región existen neuronas 
diseminadas, y queda cruzada por las fibras del fascículo 
lenticular (campo H 2 de Forel) que penetran en el fas¬ 
cículo talámico (campo Hj de Forel). 
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Figura 15-14. Nivel caudal del diencéfalo para mostrar los núcleos habenulares. la glándula pineal y las estructuras relacionadas con ellos. La 
estría medular del tálamo ha desaparecido en esta zona porque sus fibras se han dispersado para terminar en los núcleos de la habénula. 


Epitálamo 

La glándula pineal (epífisis), los núcleos habenulares y la es¬ 
tila medular del ta lamo son los principales componentes 
del epitálamo (fig. 15-14; v. también fig. 15-3). La glán¬ 
dula pineal esta formada por un tejido conjuntivo muy 
vascularizado que contiene células gliales y pinealocitos, 
pero no auténticas neuronas. Los pinealocitos de los ma¬ 
míferos tienen una relación con los elementos fótorrecep- 
tores descubiertos en esta glándula en especies inferiores, 
como los anfibios. En el ser humano, sin embargo, sólo si¬ 
guen siendo sensibles a la luz indirectamente, y reciben 
información relacionada con los .estímulos luminosos a 
través de un circuito neuronal multisináptico. 

Los pinealocitos tienen prolongaciones en forma de 
bastón que se encuentran adyacentes a los vasos sanguíneos, 
pero carecen de conexiones sinápticas directas con las 
neuronas del sistema nervioso central. Estas células sinte¬ 
tizan melatonina a partir de la serotonina mediante enzi¬ 
mas que son sensibles a las fluctuaciones diurnas de la luz. 


Las concentraciones de tV-acetiltransfcrasa de la serotoni¬ 
na aumentan durante la noche (en ausencia de estimula¬ 
ción luminosa) y se intensifica la síntesis de melatonina. 
La exposición a la luz detiene esta actividad enzimática y 
reduce la fabricación de esta sustancia. Por ello, la produc¬ 
ción de melatonina por los pinealocitos es rítmica y está 
regulada por el ciclo de impulsos luminosos que llegan a 
la retina cada 24 horas. Esto se denomina ritmo circadiano. 

La estimulación luminosa de los pinealocitos tiene lu¬ 
gar a través de una vía indirecta. Las células ganglionares 
de la retina envían sus axones hacia el núcleo supraquias- 
rnático del hipotálamo, que por su parte influye sobre las 
neuronas de la columna celular intermediolateral de la 
medula espinal mediante conexiones descendentes. Estas 
neuronas simpáticas preganglionares se dirigen hade el 
ganglio cervical superior que. a su vez, inerva la glándula 
pineal a través de fibras posganglionares que viajan con las 
ramas de la arteria carótida interna. 

Los pinealocitos también sintetizan serotonina, nor- 
adrenalina y péptidos neuroactivos como la hormona libe- 
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radora de tirotropina (TRH) que normalmente se asocian 
al hipotálamo. Estos productos de secreción se vierten a la 
circulación general o al líquido cefalorraquídeo. 

Los pinealomas (tumores formados por un gran núme¬ 
ro de pinealocitos) se acompañan de depresión de la fun¬ 
ción gonadal y pubertad tardía, mientras que las lesiones 
que conducen a la pérdida de estas células se asocian a pu¬ 
bertad precoz. Esto indica que los productos de la secre¬ 
ción pineal ejercen una influencia inhibidora sobre la for¬ 
mación de las gónadas. 

Los núcleos habenulares se localizan inmediatamente por 
delante de la glándula pineal y constan de un gran núcleo la¬ 
teral y un pequeño núcleo medial (v. fig. 15-14). Ambos nú¬ 
cleos envían axones al fascículo habenulointerpeduncular (fas¬ 
cículo retrorreflejo), que termina en el núcleo interpeduncu- 
lar del mesencéfalo. la estría medular del tálamo, que se 
incurva sobre la cara medial del tálamo cerca de la línea me¬ 
dia, transporta información hacia ambos núcleos habenulares. 
La comisura habenular , un pequeño haz de fibras que cabalga 
sobre el borde superior de la comisura posterior, conecta las 
regiones habenulares de ambos lados. 

Irrigación del diencéfalo 

El diencéfalo está irrigado por pequeños vasos que derivan 
de las diferentes arterias componentes del polígono de 


Willis (círculo arterial cerebral) y por arterias más grandes 
que se originan en las porciones proximales de la arteria 
cerebral posterior (figs. 15-15 y 1 5-16/1 y B). El hipotála¬ 
mo y el subtálamo reciben sangre a través de las ramas cen¬ 
trales (perforantes o ganglionares) del polígono. Las porcio¬ 
nes anteriores del hipotálamo están irrigadas por ramas 
centrales (grupo anteromedial) que surgen de la arteria co¬ 
municante anterior y del segmento A, de la arteria cere¬ 
bral anterior, y de ramas nacidas en la porción proximal 
de la arteria comunicante posterior. Las regiones hipotalá- 
micas caudales y el subtálamo lo están a cargo de ramas 
del grupo posteromediai, estas ramas proceden de la arteria 
comunicante posterior y del segmento P ¡ de la arteria ce¬ 
rebral posterior. 

Las arterias talamoperforantes parten del segmento P, 
cerca de la bifurcación de la arteria basilar. Estos grandes 
vasos (de los que puede existir más de uno a cada lado) pe¬ 
netran en profundidad para irrigar las áreas rostrales del 
tálamo (v. figs. 15-15 y 15-16A y B). Si se ocluyen duran¬ 
te la cirugía de esta región, como puede ocurrir, por ejem¬ 
plo, cuando se interviene un aneurisma de la bifurcación 
de la basilar, existe el riesgo de que el paciente quede en 
un estado de coma permanente. Otras ramas un poco más 
distales, que generalmente surgen del segmento P 2 , son 
las arterias coroideas posteriores y talamogeniculadas. Estas 
arterias también irrigan algunas porciones del diencéfalo 
(v. figs. 15-15 y 15-16A y B). Un estrecho segmento cau- 
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dal y medial del tálamo, que bordea el tercer ventrículo, 
está irrigado por la arteria coroideaposterior medial, mien¬ 
tras que las ramas talamogeniculadas se encargan del tála¬ 
mo caudal, incluidos los núcleos pulvinar y geniculados 
(v. Iigs. 15-1 5 y 15-16Zf). Además, existen ramas de la ar¬ 
teria coroidea posterior medial que también irrigan el ple¬ 
xo coroideo del tercer ventrículo. 

Aunque el tálamo recibe una irrigación sanguínea bastante 
independiente de la dirigida a la cápsula interna (v. fig. 1 5- 
16£), sus lesiones vasculares pueden extenderse hacia esta 


estructura o viceversa. Los ictus isquémicos o hemorrági- 
cos hemisféricos pueden producir hemiparesia contralateral 
junto con bemiatiestesia. Estos deterioros se relacionan con 
la lesión de las fibras corticoespinales y talamocorticales en 
la cápsula interna. Por otra parte, los ictus que afectan a las 
arterias talámicas más grandes pueden provocar un déficit 
sensitivo disociado. Estos pacientes pueden presentar pos¬ 
teriormente un dolor intenso y persistente (dolor talámico, 
síndrome de Déjerine-Roussy) a medida que la lesión del tá¬ 
lamo se resuelve con el tiempo. 
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Principios de neurot iencia 


El telencéfalo es la parte más extensa del encéfalo hu¬ 
mano, constituyendo aproximadamente un 85% de su 
peso total, y la porción en la que están representadas to¬ 
das sus funciones. Los diversos impulsos sensitivos (p. ej., 
visión, audición) se limitan a ciertas áreas, mientras que 
las funciones motoras están representadas en otras regio¬ 
nes y quedan moduladas por los núcleos subcorticales. El 
telencéfalo contiene circuitos que interrelacionan regio¬ 
nes con actividades específicas, como la función motora 
o visual, con otras regiones denominadas áreas asociati¬ 
vas. La observación de una imagen familiar puede desen¬ 
cadenar una cascada de fenómenos nerviosos que tienen 
componentes olfatorios, emocionales, sensitivos y moto¬ 
res. La lesión de las áreas asociativas produce un defecto 
neurológico complejo. El paciente puede no estar ciego 
ni paralizado pero ser incapaz de reconocer los impulsos 
sensitivos (agnosia), de expresar ideas o pensamientos 
(afasia) o de realizar movimientos complejos con una fi¬ 
nalidad (apraxia). 

Introducción 

El telencéfalo consta de dos grandes hemisferios separa¬ 
dos entre sí por la profunda fisura longitudinal cerebral 


(interhemisférica). Cada hemisferio tiene una superficie 
externa, la corteza cerebral, que está compuesta por varias 
capas celulares. En la corteza se forman unas elevaciones 
denominadas circunvoluciones (o giros) que quedan sepa¬ 
radas por unas hendiduras llamadas surcos. Profunda a la 
corteza hay una gran cantidad de sustancia blanca sub- 
cortical junto con agregados de sustancia gris que forman 
los núcleos (ganglios) básales y ta amígdala. Aunque no 
constituyen una parte del telencéfalo ni de los núcleos 
básales, el núcleo subtalámico (del diencéfalo) y la sustan¬ 
cia negra (del mesencéfalo) tienen importantes conexio¬ 
nes que los relacionan funcionalmente con los núcleos 
básales. 

La información que entra o sale de la corteza cerebral 
debe atravesar la sustancia blanca subcortical. Las fibras 
mielínicas que la forman se disponen en: 1) haces de aso¬ 
ciación que conectan las circunvoluciones adyacentes o 
distantes del mismo hemisferio; 2) haces comisurales que 
unen ambos hemisferios entre sí, de los cuales el mayor es 
el cuerpo calloso , y 3) la cápsula interna. La cápsula inter¬ 
na contiene axones que proyectan a numerosos núcleos 
situados en sentido descendente (fibras corticales 
eferentes) y otros que transportan la información hacia la 
corteza cerebral (fibras corticales aferentes). En capítulos 
posteriores se tratan las poblaciones específicas de fibras 
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corticales eferentes (como las fibras corticoespinales o cortico- 
estriatales ) y aferentes (como las fibras talamocorticales). 

El complejo hipocámpico y la amígdala se encuentran en 
las paredes del asta temporal del ventrículo lateral. Los 
axones de las células de estas estructuras se unen para 
constituir el fiórnixy la estría terminal respectivamente. 

Desarrollo 

Hacia las cinco semanas de gestación aparecen unas dila¬ 
taciones en el prosencéfalo, las vesículas telencefálicas (ce¬ 
rebrales). A la vez que crecen en todas las direcciones, 
arrastran consigo porciones del conducto neural que for¬ 
marán las cavidades del telencéfalo, los ventrículos latera¬ 
les (fig. 16-1 A y B). Estos ventrículos laterales primitivos 
se extienden hacia las áreas frontal, parietal, temporal y 
occipital a medida que se desarrollan y forman las porcio¬ 
nes del ventrículo correspondientes a cada uno de estos 
lóbulos en el adulto. Los agujeros interventriculares, que 
conectan cada ventrículo lateral con el tercer ventrículo de 
la línea media (la cavidad del diencéfalo), al principio son 
grandes pero se reducen de tamaño según avanza el des¬ 
arrollo. En el cerebro adulto, cada agujero interventricular 
está rodeado rostromedialmente por la columna de! fórnix 
y caudolareralmente por el tubérculo anterior del tálamo 
(v. fig. 15-11). 

Las células que forman el cuerpo estriado aparecen en el 
suelo del ventrículo lateral en desarrollo a la vez que los 
grupos celulares primordiales de la pared del tercer ven¬ 
trículo están dando origen a las estructuras diencefálicas 
(v. fig. 16-1 Cy D). Según progresa su evolución, el cuer¬ 
po estriado queda cortado en dos por los axones que cre¬ 
cen hacia la corteza cerebral y que bajan desde ella. Estos 
axones forman la cápsula interna del adulto y dividen el 
cuerpo estriado en el núcleo caudado , localizado medial¬ 
mente, y el putamen , situado lateralmente. A medida que 
el diencéfalo aumenta de tamaño, da lugar al tálamo y al 
hipotálamo, y a células que emigran a través de la cápsula 
interna en desarrollo para adquirir una posición medial al 
putamen (v. fig. 16-1 D). Estas células formarán el globo 
pálido del adulto que, junto con el putamen, constituye 
el núcleo lenticular. 

El desarrollo inicial de los principales haces comisura- 
les y del hipocampo tiene lugar a lo largo de la cara me¬ 
dial del hemisferio (v. fig. 16-1 C-E). En el cerebro adul¬ 
to existen tres comisuras interhemisféricas fundamenta¬ 
les: la comisura anterior , la comisura del hipocampo y el 
cuerpo calloso. La primera de ellas en aparecer, la comisu¬ 
ra anterior , surge en el seno de la lámina terminal. Esta 
última es una estructura membranosa que se extiende 
desde la comisura anterior por delante (ventral) hasta el 
extremo rostral del quiasma óptico (v. fig. 15-3). La se¬ 
gunda en formarse, la comisura del hipocampo, se desarro¬ 
lla a la vez que el primordio del hipocampo. Según se 
produce su crecimiento, el hipocampo, que se origina de 
la porción posteromedial del hemisferio, se desplaza ha¬ 
cia el interior del lóbulo temporal, donde adquiere la po¬ 
sición característica del adulto (v. fig. 16-1 E). En este 


proceso, las fibras de un lado cruzan hacia el otro lado 
formando la comisura del hipocampo , inmediatamente 
anterior (vencral) al área que quedará ocupada por el 
cuerpo calloso. La tercera comisura en formarse, el cuer¬ 
po calloso , se origina en la zona de la lámina terminal 
como un elemento compuesto inicialmente por prolon¬ 
gaciones astrocitarias. Los axones de las neuronas en des¬ 
arrollo de cada hemisferio atraviesan esta estructura glial 
para llegar al lado contralateral. A medida que esto tiene 
lugar, el cuerpo calloso crece en sentido caudal para for¬ 
mar la estructura destacada que se observa en el adulto 
(fig. 16-2/1; v. también fig. 16-1 E). 

El fracaso en el desarrollo del cuerpo calloso (agenesia 
del cuerpo calloso) puede acompañarse de ausencia de las 
comisuras anterior y del hipocampo (v. figs. 16-2 A y B). 
Aunque algunos pacientes con este proceso pueden pre¬ 
sentar crisis comiciales focales y sufrir un retraso mental, 
otros viven muchos años con pocas alteraciones neuroló- 
gicas o incluso sin ningún déficit evidente. Frecuente¬ 
mente estos individuos tienen anomalías del desarrollo 
en otras partes del sistema nervioso. 
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I Rodilla Cuerpo Esplenio 



Figura 16-2. Resonancia magnética en el plano sagital de un adulto 
normal (A) y de otro con una agenesia del cuerpo calloso (B). La 
comparación entre By A revela la ausencia del cuerpo calloso, circun¬ 
voluciones aberrantes en la superficie medial del hemisferio y otros 
defectos estructurales. 
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Lóbulos de la corteza cerebral 

A partir de la disposición de los principales surcos, la cor¬ 
teza cerebral se divide en seis lóbulos, cinco de los cuales 
quedan a la vista en la superficie del hemisferio cerebral y 
el otro (el lóbulo de la ínsula) se localiza en la profundidad 
del surco lateral. Cuatro de estos lóbulos reciben su nom¬ 
bre de los huesos del cráneo situados por encima de ellos. 

En la superficie lateral del hemisferio, los principales 
surcos son el surco central (cisura de Rolando), el surco la¬ 
teral (cisura de Silvio) y la pequeña zona más lateral del 
surco parietooccipital (fig. 16-3; v. también fig. 16-5). La 
incisura preoccipital es el punto más alto del borde ventro- 
lateral del hemisferio. Una recta imaginaria que una la ter¬ 
minación del surco parietooccipital con la ¡ncisura preoc¬ 
cipital forma una intersección con otra recta trazada en 
sentido caudal desde el surco lateral. Estas líneas, junto 
con los surcos central y lateral, dividen la superficie lateral 
del hemisferio en los lóbulos frontal parietal temporal y 
occipital (fig. 16-3). 

En la superficie medial del hemisferio, los principales 
surcos que separan los lóbulos son los surcos angular, pa¬ 
rietooccipital y colateral (fig. 16-4; v. también fig. 16-5). 
Dos líneas imaginarias también sirven para dividir los ló¬ 
bulos en esta superficie. Una de ellas va desde la termina¬ 
ción medial del surco central hasta el surco cingular; la 
otra une el surco parietooccipital con la incisura preocci¬ 


pital. Esta combinación de surcos y líneas delimita los 
cuatro lóbulos comentados previamente, además del ló¬ 
bulo límbico, localizado en la superficie medial del hemis¬ 
ferio (v. fig. 16-4). 

Profundamente al surco lateral (de Silvio) existe una 
región plegada de la corteza denominada ínsula. El surco 
circular de la ínsula delimita esta región de los opérculos 
de los lóbulos frontal, parietal y temporal. Por consi¬ 
guiente, satisface la definición de subdivisión de la corte¬ 
za cerebral como zona separada de las estructuras cortica¬ 
les adyacentes por un surco definido. 

Lóbulo frontal. La superficie lateral del lóbulo frontal 
queda dividida por los surcos frontales inferior y superior 
en las circunvoluciones frontales inferior, media y superior 
(v. fig. 16-3), doblándose esta última hacia la cara medial 
del hemisferio (fig. 16-5Z?; v. también fig. 16-4). La cir¬ 
cunvolución frontal inferior se compone de las porciones 
opercular, triangular y orbitaria (v. fig. 16-5/1). La super¬ 
ficie anterior^ ventral) del lóbulo frontal está formada por 
la circunvolución recta, el surco olfatorio y una serie de cir¬ 
cunvoluciones orbitarias (fig. 16-6). La zona más rostral 
de este lóbulo es el polo f ontal del cerebro. 

El bulbo y la cintilla olfatorios que transmiten información 
sensitiva, se encuentran en el surco olfatorio sobre la superfi¬ 
cie anterior del lóbulo frontal (v. fig. 16-6). En su punto de 
unión al hemisferio, la cintilla olfatoria se bifurca en las estrías 
medial y lateral (fig. 16-7). El triángulo formado por esta bi- 
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furcación se denomina trígono olfatorio. Inmediatamente cau¬ 
dal al trígono, la superficie del hemisferio se caracteriza por la 
existencia de numerosos orificios pequeños formados por la 
entrada de los vasos en el cerebro (arterias lenticuloestriadas); 
se trata del espacio perforado anterior (y. fig. 16-7). Las estrías y 
las estrías olfatorias, así como los grupos celulares asociados al 
espacio perforado anterior, se relacionan funcionalmente con 
el sistema límbico. 

La circunvolución precentral se continúa en la superfi¬ 
cie medial del hemisferio con la circunvolución paracen¬ 
tral anterior; esta última está separada de la circunvolu¬ 
ción frontal superior por el surco paracentral (y. fig. 16- 
4). Estas dos circunvoluciones forman en conjunto la 
corteza motora primaria. 

Lóbulo parietal. El lóbulo parietal consta de la circunvolu¬ 
ción poscentral , localizada entre los surcos central y poscentral, 
y los lobulillosparietales superior c inferior , que están separa¬ 
dos por el surco intraparietal (v. fig. 16-3). Las circunvolu¬ 
ciones que forman el lobulillo parietal superior se extienden 
hacia la superficie medial del hemisferio formando la precu¬ 
ña, mientras que el lobulillo parietal inferior está constitui¬ 
do por las circunvoluciones angular y supramarginaL Esta úl¬ 
tima es un pliegue de la corteza en forma de semiluna alre¬ 
dedor del extremo caudal del surco lateral. 

Al extenderse hacia la superficie medial del hemisferio, 
la circunvolución poscentral se continúa con la circunvolu¬ 
ción paracentral posterior (v. figs. 16-4 y 16-5). Esta área 
cortical queda limitada rostralmente por una línea imagi¬ 


naria que une el surco central con el surco cingular, y 
caudal mente por el ramo marginal del surco cingular. Este 
último con frecuencia se denomina surco marginal. To¬ 
mados en conjunto, la circunvolución poscentral y el lo- 
bulilo paracentrai posterior constituyen la corteza sorna- 
tosensorial primaria. 

Lóbulo temporal. Las circunvoluciones que forman el 
lóbulo temporal se encuentran en las caras lateral y ante¬ 
rior (ventral) del hemisferio entre el surco lateral y el sur¬ 
co colateral (v. figs. 16-3 a 16-6). Comenzando desde el 
surco lateral, son las circunvoluciones temporales superior, 
media e inferior, y una amplia zona de corteza, las circun¬ 
voluciones occipitotemporales, que se extienden desde el 
polo temporal hasta el lóbulo occipital. El surco temporal 
superior termina en el asa cortical que forma la circunvo¬ 
lución angular del lobulillo parietal inferior. Entre las cir¬ 
cunvoluciones temporal inferior y occipitotemporales 
puede encontrarse un surco temporal inferior , o no existir, 
en cuyo caso estas circunvoluciones se confunden en tor¬ 
no al borde inferior del hemisferio. 

En el borde superior del lóbulo temporal, y extendién¬ 
dose hacia la profundidad del surco lateral, se encuentran 
las circunvoluciones temporales transversas (de Heschl). Es¬ 
tas circunvoluciones (fig. 16-8) forman la corteza auditi¬ 
va primaria. 

Lóbulo de la ínsula. La región oval de la corteza situada 
profundamente en el seno del surco lateral es el lóbulo de 
la ínsula (figs. l6-5Cy 16-8). Esta área se caracteriza por 



















240 


Principios de neurociencia 



Surco 
Circunvolución frontal 

Surco frontal inferior 

Porción opercular 
Porción 

Porción triangular 

Circunvolución temporal 
media 


Circunvolución precentral 
Surco central 
Surco poscentral 

Circunvolución poscenlral 
Surco lateral 

Circunvolución temporal superior 
Hemisferio cerebeloso 



B 

Circunvolución paracentral 
anterior 
Surco paracentral 

Circunvolución frontal 
superior 

Surco cingular 
Circunvolución cingular 


Surco central 

Circunvolución paracentral 

posterior 

Surco marginal 

Precuña 

Surco parietooccipital 


Pico del cuerpo calloso 


Cuerpo del cuerpo calloso 


Surco calcarino 


Tienda del cerebelo 



Surco lateral 


Porción opercular 
Porción triangular 

Porción orbitaria 


Polo frontal 


Circunvolución precentral 

Circunvolución poscentral 
Surco central 

Circunvolución supramarginal 
Circunvoluciones occipitales 

Circunvolución temporal 
superior 


Figura 16-5. RM ponderada en T, en el plano sagital aproximadamente en la linea media (B), en la parte más lateral del hemisferio cere¬ 
bral (C) y aproximadamente en el nivel de los dos tercios laterales del hemisferio (A). Se señalan con su nombre los surcos y circunvolu¬ 
ciones de la corteza cerebral. R, rodilla del cuerpo calloso; E, esplenio del cuerpo calloso. 
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Figura 16-6. Cara anterior (ventral) del hemisferio cerebral izquier¬ 
do para mostrar los lóbulos y sus circunvoluciones y surcos asociados. 


un grupo de circunvoluciones alargadas en su porción 
caudal (las circunvoluciones largas) y un conjunto circun¬ 
voluciones de menor longitud en su parte rostral (las cir¬ 
cunvoluciones cortas). Están separadas entre sí por el surco 
central de la ínsula. La corteza de la ínsula se transforma, 
a nivel del surco circular de la ínsula, en la correspon¬ 
diente a los lóbulos frontal, parietal y temporal adyacen¬ 
tes. Esta continuidad da lugar a unos labios superpuestos 
sobre la ínsula en cada lóbulo, que forman los opérenlos 
frontal, parietal y temporal (v. fig. 16-8; v. también fig. 
16-10). El limen de la ínsula (entrada a la ínsula) es el 
área donde la superficie anterior (ventral) del hemisferio 
se convierte en la correza de la ínsula (v. fig. 16-8). Aun¬ 
que la función de la ínsula es aún algo dudosa, se sabe 
que su corte/a recibe impulsos dolorosos y sensitivos viscerales. 
Lóbulo occipital. El lóbulo occipital forma la parte más 
caudal del hemisferio; su extremo caudal es el polo occipi¬ 
tal del cerebro (v. figs. 16-3 y 16-4). El conjunto irregu¬ 
lar de circunvoluciones existentes sobre la superficie late¬ 
ral del lóbulo occipital constituye las circunvoluciones oc¬ 
cipitales. Un elemento importante de su cara medial es el 
surco calcarino. Este surco separa la cuña, que queda pos¬ 
terior (dorsal) a él, de la circunvolución lingual , en una 
posición anterior (ventral). La corteza visual primaria se 
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figura 16-7. Cara anterior (ventral) del hemisferio en la zona del 
espacio perforado anterior. 


halla en las zonas de estas circunvoluciones que rodean 
directamente al surco calcarino. 

Lóbulo límbico. El lóbulo límbico forma parte de una enti¬ 
dad más compleja denominada habitualmente sistema 
límbico. Corno se analiza en el capítulo 31, el sistema lím- 
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Figura 16-8. Visión lateral del hemisferio cerebral izquierdo. Se han 
eliminado los opérculos frontal y parietal y se ha retraído el opérculo 
temporal para dejar al descubierto la ínsula y las circunvoluciones tem¬ 
porales transversas. 
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bico está compuesto por este lóbulo y sus conexiones afe¬ 
rentes y eferentes con otros núcleos telencefálicos, diencefá¬ 
licos y rroncoencefálicos. 

El lóbulo límbico es un anillo de corteza que constituye 
el borde más medial del hemisferio. Aunque en algunos tex¬ 
tos no se considera un lóbulo independiente, aquí se trata 
como tal debido a sus características funcionales distintivas. 
Comenzando por su parte anterior (e inmediatamente ven¬ 
tral al pico del cuerpo calloso) este anillo de corteza consta 
del área subcallosa, la circunvolución cingular, el istmo de la 
circunvolución cingular , la circunvolución parahipocámpica y 
el uncus (v. figs. 16-4 a 16-6). La corteza límbica está sepa¬ 
rada de las áreas corticales adyacentes por el surco cingular y 
el surco colateral y del cuerpo calloso por el surco calloso. En 
la superficie anterior (ventral) del lóbulo temporal, el surco 
rínico se sitúa entre el extremo rostral de la circunvolución 
parahipocámpica y las circunvoluciones occipitotemporales 
adyacentes en su zona lateral (v. fig. 16-6). 

La actividad del lóbulo límbico es complicada y no se 
puede señalar como principalmente sensitiva o motora, por 
ejemplo. En su lugar, se encuentra vinculado a circuitos que 
influyen sobre funciones complejas, como la memoria, el 
aprendizaje y la conducta. 

Irrigación de la corteza cerebral. Los lóbulos que forman 
la corteza cerebral reciben su irrigación sanguínea a través 
de las ramas terminales de las arterias cerebrales anterior , 
media y posterior. En el capítulo 8 se estudia con detalle 
cada rama por separado; aquí sólo se revisan sus aspectos 
más generales. 

La arteria cerebral anterior ; la más pequeña de las ramas 
terminales de la arteria carótida interna, tiene un trayecto 
rostromedial y se une a la correspondiente arteria contralate¬ 
ral mediante la arteria comunicante anterior. Forma una cur¬ 
va en sentido posterior (dorsal) y caudal para irrigar la su¬ 
perficie medial del hemisferio aproximadamente hasta el 
surco parietooccipital (fig. 16-9). Su porción entre la caróti¬ 
da interna y la comunicante anterior se denomina segmento 
A|. Las ramas de A, irrigan las estructuras de las zonas más 
próximas, como el quiasma óptico y las porciones anteriores 
del hipotálamo. Las ramas de la cerebral anterior distales a la 
comunicante anterior forman en conjunto el segmento A 2 . 
Irrigan la superficie medial de los lóbulos frontal y parietal, 
incluidas las circunvoluciones paracentrales anterior (la por¬ 
ción correspondiente a la extremidad inferior de la corteza 
motora) y posterior (la parte correspondiente a la extremidad 
inferior de la corteza somatosensorial). 

La arteria cerebral media , la mayor de las ramas terminales 
de la arteria carótida interna, pasa lateral al limen déla ínsula, 
donde generalmente se bifurca en sus troncos superior e infe¬ 
rior (lig. 16-10; v. también fig. 16-9). Su porción inicial, el 
segmento M ( , da origen a las arterias lenticuloestriadas (es¬ 
triadas Literales). Los troncos superior e inferior y sus ramas 
distales forman en conjunto los segmentos M 2 , M 3 y M, t . El 
lóbulo de la ínsula está irrigado por ramas de M 2 . A medida 
que las ramas distales de los troncos superior e inferior cruzan 
la superficie profunda de los opérculos, se transforman en el 
segmento M :i , que tras abandonar el surco lateral se convier¬ 
te en el segmento M 4 (v. fig. 16-10 A; v. también cap. 8). Las 
regiones corticales más importantes irrigadas por el segmento 


M 4 son las áreas correspondientes al tronco, la extremidad 
superior y la cabeza en la corteza motora (circunvolución pre¬ 
central) y somatosensorial (circunvolución poscentral), la cor¬ 
teza auditiva (circunvoluciones temporales transversas), la corte¬ 
za asociativa parietal (lobulillos parietales) y gran parte de la 
superficie posterolateral (dorsolateral) del lóbulo frontal. 

La arteria cerebral posterior comienza a nivel de la bifur¬ 
cación de la basilar (v. fig. 16-9). La primera y la segunda 
porción de este vaso (segmentos P¡ y P 2 ) se extienden, res¬ 
pectivamente, entre la bifurcación de la basilar y la arteria 
comunicante posterior, e inmediatamente distal al origen de 
esta última. Las estructuras mesencefálicas y diencefálicas 
constituyen el destino fundamental de las ramas de los seg¬ 
mentos P, y P 2 - El segmento P ; de la arteria cerebral poste¬ 
rior es la porción desde la que se originan las ramas tempo¬ 
rales, y P /( es el que da lugar a las arterias parietooccipital y 
calcarina. La arteria calcarina es la fuente de irrigación de la 
corteza visual primaria que rodea al surco calcarino. Otras 
estructuras telencefálicas importantes del territorio de P 3 y 
P 4 son la circunvolución parahipocámpica y la precuña. 


Sustancia blanca 

de los hemisferios cerebrales 

Toda la información que entra o sale de la corteza cere¬ 
bral, o que conecta una parte de la corteza con otra, debe 
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Figura 16-9. Visión lateral (A) y medial (tí) del hemisferio cerebral 
izquierdo en la que se aprecia la distribución de las arterias cerebrales 
anterior (en verde), media (en rojo) y posterior (en azul). 
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Figura 16-10. ("orre del hemisferio cerebral para mostrar las princi¬ 
pales ramas de la arteria cerebral media (A) y resonancia magnética 
(B) en el plano coronal a un nivel similar. 


atravesar la sustancia blanca subcortical. En general, el 
grueso de la sustancia blanca de los hemisferios contiene 
fibras de asociación , fibras comisurales y fibras de proyección. 
Fibras de asociación. Las fibras de asociación ponen en 
conexión diferentes áreas corticales del mismo hemisferio. 
Pueden ser fibras de asociación cortas , que unen las cortezas 
de circunvoluciones adyacentes, o fibras de asociación lar¬ 
gas r, que se extienden entre áreas corticales más alejadas 
(fig. 16-11). Ejemplos importantes de estas últimas son el 
ángulo, localizado profundo a la circunvolución cingular 
y que se continúa hacia la circunvolución parahipocámpi- 
ca, el fascículo longitudinal inferior (interconexiones tem- 
porooccipitales) y el fascículo uncinado (interconexiones 
frontotemporales). El fascículo longitudinal superior, situa¬ 
do en el centro del hemisferio, conecta las cortezas fron¬ 
tal, parietal y occipital entre sí, mientras que el fascículo 
arqueado se encarga de unir los lóbulos frontal y temporal 
(v. fig. 16-11). En la sustancia blanca del lóbulo temporal, 
las fibras que circulan entre las áreas frontales y occipitales 
forman el fascículo frontooccipital inferior. 

El claustro, una fina capa de cuerpos neuronales situa¬ 
da profundamente a la corteza de la ínsula, queda empa¬ 
redado entre dos pequeños haces de asociación (fig. 16- 



12). La cápsula externa se insinúa entre el claustro y el pu- 
tamen, y la cápsula, extrema lo hace entre el claustro y la 
corteza de la ínsula. 

Fibras comisurales: cuerpo calloso. En general, las fi¬ 
bras comisurales interconectan estructuras homólogas a 
ambos lados del neuroeje. El mayor elemento formado 
por este tipo de fibras es el cuerpo calloso (v. figs. 16-2 y 
16-4). Este enorme haz se localiza posterior (dorsal) al 
diencéfalo y forma gran parte del techo de los ventrícu¬ 
los laterales. Desde su zona más rostral hasta la más cau¬ 
dal, consta de pico, rodilla, cuerpo (también llamado 
troncó) y espíenlo (y. figs. 16-4 y 16-56). Muchas de las 
fibras que atraviesan la rodilla forman una curva en sen¬ 
tido rostral para conectar los lóbulos frontales; dan ori¬ 
gen al fórceps menor (o frontal). Las fibras que unen los 
lóbulos occipitales describen un asa a través del esplenio 
del cuerpo calloso, constituyendo el fórceps mayor (u oc¬ 
cipital). El tapetum, que se sitúa en la pared lateral del 
atrio y del asta posterior del ventrículo lateral, también 
está compuesto por haces de fibras que cruzan por el es¬ 
plenio. 

Los haces comisurales más pequeños son la comisura 
anterior y la comisura del hipocampo (v. fig. 16-4). En el 
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plano sagital, la comisura anterior se observa caudal al 
pico del cuerpo calloso y rostral a la porción principal 
del fórnix. Este haz conecta entre sí varias regiones de los 
lóbulos frontales y temporales. 1.a comisura riel hipocam¬ 
po está constituida por fibras que se originan en las forma¬ 
ciones del hipocampo y cruzan la línea media con la dis¬ 
posición de una fina capa anterior (ventral) al esplenio 
del cuerpo calloso. 

La comisura posterior y la comisura habenular son dos 
componentes caudales del dicncéfalo (v. figs. 16-1 y 16- 
4). La primera cruza la línea media en la base de la glán¬ 
dula pineal e inmediatamente posterior (dorsal) al acue¬ 
ducto cerebral. La segunda es un pequeño fascículo que 
circula a lo largo de la cara superior de la comisura poste¬ 
rior e interconecta los núcleos habenulares. 

Fibras de proyección: cápsula interna. Las fibras de 
proyección de los hemisferios incluyen tanto axones que 
se originan fuera del reIencéfalo y proyectan hacia la cor¬ 
teza cerebral (fibras 'corticales aferentes) como axones que 
nacen en las células de la corteza cerebral y proyectan ha¬ 
cia un destino en una zona inferior (fibras corticales efe¬ 
rentes). Un ejemplo fundamental de las primeras son las 
conexiones desde el tálamo hacia la corteza cerebral (fi¬ 
bras talamocorticales); con respecto a las segundas se pue- 



Eigura 16-11. Principales haces de asociación tal como se observarían 
desde las caras lateral (A) y medial (8) del hemisferio izquierdo. 


den citar las fibras corticoespinales , corticopontinas y corti- 
cotalámicas. Las fibras de proyección se disponen en un 
haz grande y compacto denominado cápsula interna (v. 
fig. 16-12), que posee una gran relación estructural con 
el diencéfalo y los núcleos básales. En consecuencia, para 
dividir la cápsula interna en sus elementos constituyen¬ 
tes, hay que hacer una referencia a estos grupos celulares 
adyacentes. 

En un plano axial a través del hemisferio, la cápsula in¬ 
terna aparece corno una estructura destacada en forma de 
V, con el vértice en sentido medial (fig. 16-13; v. también 
fig. 16-12). Se divide en tres parres: 1) un brazo anterior , 
que se insinúa entre la cabeza del núcleo caudado y el nú¬ 
cleo lenticular, 2) un brazo posterior , interpuesto entre el 
tálamo y el núcleo lenticular, y 3) una rodilla , situada en 
la intersección de los brazos anterior y posterior, que se 
encuentra aproximadamente a nivel del agujero interven- 
tricular (v. fig. 16-12). 

El brazo anterior de la cápsula interna contiene ftbras 
talamocorticales y corticotalámicas (llamadas en conjunto 
radiaciones talárnicas anteriores) que interconectan los 
núcleos dorsomedial y anteriores del tálamo con áreas 
del lóbulo frontal y de la circunvolución cingular. Las fi¬ 
bras frontopontinas , sobre todo las procedentes de las áre¬ 
as prefrontales, también atraviesan esta estructura. La 
rodilla de la cápsula interna está integrada por las fibras 
corticonucleares (corticobulbares) que se originan en la 
corteza frontal inmediatamente rostral al surco precen¬ 
tral y en la circunvolución precentral (corteza motora 
primaria). 

El brazo posterior de la cápsula interna es más grande y 
complejo (v. fig. 16-12). En ocasiones se divide en una 
porción talamolenticular (entre el tálamo y el núcleo lenti¬ 
cular), una porción sublenticular {[as fibras que pasan ven¬ 
trales al núcleo lenticular) y una porción retrolenticular 
(las fibras situadas caudales al núcleo lenticular). Sin em¬ 
bargo, la terminología contemporánea y el uso habitual se 
refieren a la «porción talamolenticular» como brazo poste¬ 
rior , a la «porción sublenticular» como brazo sublenticular y 
a la «porción retrolenticular» como brazo retrolenticular. 
Esta última nomenclatura es considerablemente menos 
farragosa y mucho más sencilla de recordar, por lo que 
será la que utilicemos aquí (v. figs. 16-12 y 16-13). Según 
este esquema, la cápsula interna consta de cinco partes: 
brazo anterior , rodilla , brazo posterior , brazo sublenticular 
y brazo retrolenticular. 

En la figura 16-12 se resumen las principales poblacio¬ 
nes de fibras que pasan a través de los brazos posterior, 
sublenticular y retrolenticular de la cápsula interna. Den¬ 
tro del brazo posterior se encuentran las fibras corticoespi¬ 
nales que nacen en la corteza motora y descienden hacia 
la médula espinal contralateral, y las fibras talamocortica¬ 
les y corticotalámicas (radiaciones talárnicas centrales) que 
interconectan los núcleos del tálamo con la corteza situa¬ 
da por encima de ellos. Los estudios en la especie huma¬ 
na han revelado que las fibras corticoespinales siguen una 
distribución somatotópica aproximadamente en la mitad 
caudal del brazo posterior. Las radiaciones geniculotempo- 
rales (radiaciones auditivas) transportan información 
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Figura 16-12. Esquema de la cápsula interna en el plano axial con una resonancia magnética en un nivel similar. Pueden identificarse sus dife¬ 
rentes porciones que se indican en el dibujo. Las fibras corticales eferentes engloban bajo un término genérico poblaciones específicas de fibras 
descendentes, como las corticorreticulares, corticorrúbricas y corticotectales. Aunque no se han señalado aquí, también existen tipos específicos 
de fibras corticales eferentes en los brazos sublenticular y retrolenticular de la cápsula interna. S, extremidad superior; T, tronco; I, extremidad 
inferior. 


auditiva desde el núcleo geniculado medial hasta las cir¬ 
cunvoluciones temporales transversas a través del brazo 
sublenticular. Los impulsos visuales del cuerpo genicula¬ 
do lateral se transmiten hacia la corteza occipital median¬ 
te las radiaciones geniculocalcarinas a través del brazo re- 
trolenticular (v. fig. 16-12). Las radiaciones geniculocal¬ 
carinas, o radiaciones ópticas-, forman una lámina de fibras 
visible, inmediatamente lateral al tapetum, en su trayecto 
caudal hacia el lóbulo occipital. 

Las fibras de la cápsula interna se abren en abanico en 
el interior de ios hemisferios una vez rebasados distal- 
mente el núcleo caudado y el putamen. Esta divergencia 
abrupta de sus axones forma la corona radiada , que con¬ 
tiene fibras corticales eferentes convergentes , así como fibras 
corticales aferentes divergentes (v. fig. 16-18). 

Irrigación de la cápsula interna. La irrigación sanguí¬ 
nea de la rodilla y la mayor parte del brazo posterior de la 
cápsula interna deriva de las arterias lenticuloestriadas , 
que son ramas del segmento M¡ de la arteria cerebral me¬ 
dia (v. figs. 16-10 y 16-13). Las ramas de la arteria coroi- 
dea anterior se encargan de la región anterior (ventral) del 
brazo posterior y del brazo retrolenticular inmediatamen¬ 
te adyacente. El brazo anterior recibe en cierro modo una 


doble irrigación sanguínea porque depende de las arterias 
lenticuloestriadas y de ramas de la arteria estriada medial 
(generalmente, rama de A>). La oclusión (ictus isquémi¬ 
co) o ruptura (ictus hemorrágico) de los vasos correspon¬ 
dientes al brazo posterior puede producir un déficit mo¬ 
tor y sensitivo. Lo más frecuente es una hemiparesia 
contralateral, que indica la lesión de las fibras corticoes¬ 
pinales. La hemiparesia puede acompañarse de una pérdi¬ 
da somatosensorial contralateral derivada de la interrup¬ 
ción de las fibras talamocorticales que conducen la infor¬ 
mación sensitiva desde el tálamo hasta la corteza. 


Núcleos (ganglios) básales 

El término «ganglios básales» es un tanto equívoco. Las 
células que forman estas estructuras no constituyen «gan¬ 
glios» -denominación generalmente reservada para des¬ 
cribir los agregados de somas neuronales en el sistema 
•nervioso periférico- sino «núcleos» del sistema nervioso 
central. Además, la definición de los grupos celulares que 
constituyen los núcleos básales se ha ido modificando 
con los años, y las opiniones contemporáneas se centran 
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más en sus características funcionales. En este sentido, los 
núcleos básales constan de: 1) los núcleos caudado y lenticu¬ 
lar (juntos forman los núcleos básales dorsales [o posterio¬ 
res]), 2) el núcleo accumbensy parte del tubérculo olfatorio 
adyacente (el estriado ventral) y 3) la sustancia innominada 
(pálido ventral) (fig. 16-14). Como ya se comentó previa¬ 
mente, el núcleo subtalámico y la sustancia negra no son 
componentes de los núcleos básales pero se incluyen aquí 
por sus importantes relaciones estructurales y funcionales 
con los núcleos caudado y lenticular. 

Los núcleos básales intervienen fundamentalmente en 
la esfera motora. Su lesión, como en los trastornos vascu¬ 
lares, genéticos degenerativos o idiopáticos, produce una 
gran variedad de defectos motores, algunos de los cuales 
se reconocen como movimientos involuntarios caracterís¬ 
ticos. 

Núcleos caudado y lenticular. En conjunto, los núcleos 
caudado y lenticular forman el cuerpo estriado. A su vez, 
el cuerpo estriado se divide en el neoestriado , compuesto 
por el núcleo caudado y el putamen, y el paleoestriado o 
globo pálido (v. fig. 16-14). La reunión del globo pálido y 
el putamen constituye el núcleo lenticular. 

El núcleo caudado ocupa una posición característica 
en la pared lateral del ventrículo lateral y consta de tres 
partes: cabeza, cuerpo y cola ( figs. 16-15 y 16-16). La ca¬ 
beza del núcleo caudado forma un relieve evidente en el 
asta anterior del ventrículo lateral. Aproximadamente a 
nivel del agujero interventricular, el caudado disminuye 



A. lenticuloestriadas vX; A. talamogeniculadas 
m| A. talamoperforantes 


Figura 16-13. Irrigación arterial de los núcleos básales, la cápsula in¬ 
terna y el tálamo en el plano axial. 
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Figura 16-14. Conjunto de cuadros ensamblados para mostrar las 
estructuras que forman los diferentes componentes de los núcleos bá¬ 
sales y los términos utilizados para describirlas. 


de tamaño pero sigue en sentido caudal como cuerpo del nú¬ 
cleo caudado por la pared lateral del cuerpo del ventrículo la¬ 
teral. En la pared lateral de su atrio, forma una curva en sen¬ 
tido anterior (ventral) y después rostral, para continuar como 
cola del núcleo caudado por la pared posterolateral (dorsolate- 
ral) de su asta temporal. Por ello, la forma de C del núcleo 
caudado sigue de forma precisa la forma de C del ventrículo 
latera] (excepto el asta posterior) (v. figs. 16-15 Ay B y 1 fi¬ 
ló/!, ByE-H). 

El núcleo lenticular se localiza en la base del hemisfe¬ 
rio y está rodeado por sustancia blanca (v. figs. 16-15 y 
16-16). La cápsula interna lo bordea medialmente y la 
cápsula externa lo separa del claustro lateralmente. 
Consta de una porción lateral más extensa, el putamen , y 
otra medial más pequeña, el globo pálido (o pálido). El 
putamen llega a zonas más posteriores (dorsales), rostra¬ 
les y caudales en comparación con el globo pálido y cla¬ 
ramente es la porción mayor del núcleo lenticular cuan¬ 
do se lo observa en los planos axial o coronal (v. fig. 16- 
15 B-E). El globo pálido se sitúa medial al putamen y es 
más pequeño en todas sus dimensiones (v. figs. 16-15 y 
16-16). Está dividido en las porciones medial (interna) y la¬ 
teral (externa) por finas láminas de sustancia blanca 
orientadas verticalmente. El globo pálido también está 
separado del putamen por otra fina lámina de sustancia 
blanca. 

Núcleo accuinbens y sustancia innominada. El núcleo 
accumbens tiene una localización rostral y anterior en el 
hemisferio, donde el putamen se continúa con la cabeza 
del núcleo caudado (fig. 16-17). Este grupo celular 
también queda completamente adyacente a los núcleos 
scptales y al núcleo de la banda diagonal, los cuales se 
extienden hacia la base del septum pellucidum. En nive¬ 
les un poco más caudales, la sustancia innominada (nú¬ 
cleo basal de Meynert) se sitúa profunda al espacio per¬ 
forado anterior en la zona anterior (ventral) a la co¬ 
misura anterior (v. fig. 16-17). Esta área contiene 
agrupaciones de células grandes y pequeñas, y haces di- 
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Figura 16-15. Esquemas tridimensionales (A. B) para mostrar las relaciones de la cápsula interna (Cl). los núcleos básales y el tálamo. El cor¬ 
te axial (C) representa aproximadamente el plano ofrecido en B; los cortes coronales (D-F) están tomados en los rres niveles indicados en C. 
C-F, tinción de Weil. 
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Figura 16-T6. El ventrículo lateral (A) y sus relaciones con el núcleo caudado (R), el hipocampo y el fórnix (C), y la amígdala y la estría termi¬ 
nal (D). Los niveles coronales de E a H se corresponden con los planos indicados en B y siguen un código de color para emparejar las estructu¬ 
ras correspondientes de B, Co D. 
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Figura 16-17. Cortes transversales del telencéfalo en niveles rostra¬ 
les para mostrar el núcleo accumbens (A), la sustancia innominada 
(B) y las estructuras adyacentes. Tinción de Weil. 


fusos de fibras. Aunque en la enfermedad de Alzheimcr 
se afectan muchas áreas del sistema nervioso, es espe¬ 
cialmente notable la pérdida de neuronas grandes en la 
sustancia innominada. 

Núcleo subtaláinico y sustancia negra. A pesar de que 
no forman parte del telencéfalo ni embrionaria ni topo¬ 
gráficamente, el núcleo subtaláinico y la sustancia negra 
están íntimamente vinculados con los núcleos básales por 
sus conexiones (fig. 16-18). El núcleo subtalámico, un 
componente del diencéfalo, es un grupo celular aplanado 
con forma de lente que se halla rostral a la sustancia ne¬ 
gra. Queda medial a la cápsula interna y está coronado 
por una fina lámina de fibras denominada fascículo lenti¬ 
cular. La sustancia negra , un elemento del mescncéfalo, se 
encuentra profunda al pie del pedúnculo cerebral e inme¬ 
diatamente caudal al núcleo subtalámico. Está dividida 
en una porción reticular y una porción compacta ; esta últi¬ 
ma se caracteriza por poseer numerosos somas neuronales 
que contienen melanina. 

Principales conexiones de los núcleos básales. Las co¬ 
nexiones de los núcleos básales se comentan en su totali¬ 
dad en el capítulo 26. Sin embargo, conviene repasar 
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aquí brevemente sus relaciones, subrayando particular¬ 
mente los principales haces de fibras de estas estructuras 
(v. fig. 16-18). 

Los dos haces fundamentales de fibras eferentes que 
abandonan los núcleos básales son el fascículo lenticular y 
el asa lenticular. El primero sale del globo pálido, atravie¬ 
sa el brazo posterior de la cápsula interna y forma una 
delgada lámina de fibras que se introduce entre el núcleo 
subtalámico y la zona incerta. Sus axones giran alrededor 
de la cara medial de la zona incerta y siguen un trayecto 
lateral (y posterior) como fascículo talámico (v. fig. 16- 
18). Las fibras del asa lenticular se originan en un nivel li¬ 
geramente más rostral, forman una curva en torno a la 
cara anteroventral de la cápsula interna y se dirigen en 
sentido caudal para unirse a las fibras del fascículo len¬ 
ticular cuando éstas se incorporan al fascículo talámico 
(v. fig. 16-18). 

Dos haces más pequeños pero de semejante importan¬ 
cia son el fascículo subtalámico y Yus conexiones entre la sus¬ 
tancia negra y el neoestriado (v. fig. 16-18). El fascículo 
subtalámico está compuesto por conexiones bidireccio- 
nales entre el globo pálido y el núcleo subtalámico; estas 
fibras también atraviesan el brazo posterior de la cápsula 
interna. Las conexiones entre la sustancia negra y el neo- 
estriado reciben su denominación por el origen y la ter¬ 
minación de las fibras. Los axones que proyectan desde 


Corona radiada 



Figura 16-18. Principales haces de fibras asociados a los núcleos bá¬ 
sales y al núcleo subtalámico y la sustancia negra. 
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las células de la sustancia negra hasta el neoestriado for¬ 
man las proyecciones nigroestriadas , y los que se extien¬ 
den desde las células estriatales hasta la sustancia negra 
son las fibras estriadonígricas. 

Irrigación de los núcleos básales y sus estructuras re¬ 
lacionadas. La irrigación sanguínea del caudado y el pu- 
tamen deriva de ramas de la arteria estriada medial, de 
ramas lenticuloestriadas de M, así como de la arteria co- 
roidea anterior (v. figs. 16-10 y 16-13). La arteria estria¬ 
da medial, generalmente procedente de A 2 , se encarga de 
gran parte de la cabeza del núcleo caudado. La mayoría 
del núcleo lenticular y las cápsulas interna y externa cir¬ 
cundantes están irrigadas por las ramas lenticuloestriadas 
de M|. También corresponden a estas arterias las porcio¬ 
nes anterior (ventral) y medial de la cabeza del caudado, 
así como su cuerpo. La cola del caudado, las regiones ve¬ 
cinas del núcleo lenticular y las estructuras adyacentes 
del lóbulo temporal (hipocampo, plexo coroideo) reci¬ 
ben su irrigación sanguínea a través de la arteria coroidea 
anterior, una rama de la arteria carótida interna. La co¬ 
rrespondiente al núcleo subtalámico y la sustancia negra 
deriva de ramasposteromediales del segmento P, y de ra¬ 
mas de la arteria comunicante posterior. Estos vasos pe¬ 
netran en el cerebro a nivel de la unión entre el mesencé- 
falo y el diencéfalo, a través del espacio perforado poste¬ 
rior. 

Hipocampo 
y amígdala 

La formación hipocámpica y el complejo amigdalino se lo¬ 
calizan en el lóbulo temporal. La primera se encuentra 
en el suelo anteromedial del asta temporal del venrrícuio 
lateral y la segunda en el extremo rostral de este espacio. 
A través de una serie de vías (v. cap. 31), estas estructu¬ 
ras conectan con numerosos centros telencefálicos y 
dicncefálicos. 

En cuanto a su desarrollo, el hipocampo se forma al 
enrollarse hacia dentro la corteza primitiva para consti¬ 
tuir la estructura curva con múltiples capas característica 
del cerebro adulto (v. fig. 16-15/0- La formación hipo¬ 
cámpica está en la profundidad de la circunvolución pa- 
rahipocámpica y se compone del subleulo, el hipocampo 
(también denominado asta de Amón) y la circunvolución 
dentada. La corteza de la circunvolución parahipocámpi- 
ca se continúa con el subículo que, a su vez, se transfor¬ 
ma en el hipocampo. La circunvolución dentada forma 
un bucle que da la vuelta en torno al hipocampo y, al ha¬ 
cerlo, ofrece una superficie en dientes de sierra que 
queda al descubierto en sentido medial hacia el espacio 
subaracnoideo. En el capítulo 31 se tratan los detalles de 
la estructura interna de la formación hipocámpica que se 
resumen en la figura 31-4. 

Los axones de las neuronas del hipocampo convergen 
para formar un importante Taz que se incurva alrededor 
de las caras caudal, posterior (dorsal) y rostral del tálamo. 
Este haz, el fómix, es una vía eferente fundamental de la 
formación hipocámpica (v. fig. ! 6-1 6A- C y F-H). Está 


compuesto por una porción caudal aplanada, el pie, otra 
posterior (dorsal) compacta, el cuerpo, y una tercera que 
se incurva alrededor de la parte rostral del tálamo y atra¬ 
viesa el hipotálamo para terminar en el tubérculo mami¬ 
lar, es decir, la columna del fómix. A lo largo del borde de 
la circunvolución dentada, y siguiendo con el borde late¬ 
ral del pie y el cuerpo del fómix, existe una fina banda de 
fibras denominada fimbria. 

El complejo nuclear amigdalino (frecuentemente llama¬ 
do amígdala) se localiza profundo a la corteza del uncus 
(v. figs. 16-4 y 16-16 D-F). Dos haces eferentes principa¬ 
les se relacionan con la amígdala. En primer lugar, la es¬ 
tría terminal sigue un trayecto en forma de bucle que re¬ 
produce, en sentido inverso, la disposición del núcleo 
caudado (v. hg. 16-16D). En el asta temporal, la estría 
terminal se sitúa inmediatamente medial a la cola del nú¬ 
cleo caudado. Al girar en sentido rostral, adopta su posi¬ 
ción en el surco poco profundo entre el núcleo caudado y 
el tálamo (v. fig. 16-16(7y H ), donde se encuentra acom¬ 
pañada por la vena terminal (vena talamoestriada supe¬ 
rior). Aproximadamente a la altura del agujero interven- 
tricular, las fibras de la estría terminal se abren en abani¬ 
co para penetrar y acabar en el hipotálamo, el área septal 
y el neoestriado. 

El segundo haz eferente principal de la amígdala es la 
vía amigdalójuga ventral de distribución difusa. Estas fi¬ 
bras salen del complejo amigdalino, siguen un recorrido 
medial a través de la sustancia innominada y continúan 
medialmeute Easta entrar en los núcleos hipotalámicos y 
septales, o girar caudalmente y distribuirse por el tronco 
del encéfalo (v. fig. 16-16/). 

Los grupos celulares profundos al área subcallosa 
constituyen en conjunto los núcleos septales (v. fig. 16- 
17). Por consiguiente, el área subcallosa, junto con una 
pequeña banda cortical localizada adyacente a la lámina 
terminal, la circunvolución paraterminal, se denomina a 
menudo área septal. Los núcleos septales quedan medial¬ 
mente adyacentes al núcleo accumbens y se continúan 
con láminas formadas por cuerpos neuronales que se ex¬ 
tienden hacia el interior del septumpellucidum. Esta últi¬ 
ma estructura ocupa normalmente desde el fómix hasta 
la superficie profunda del cuerpo calloso. Forma la pared 
medial de las astas anteriores y de una pequeña parte del 
cuerpo de los ventrículos laterales (v. figs. 16-12 y 16- 
15). En general, los núcleos septales tienen interconexio¬ 
nes complejas con las estructuras hipocámpicas, amigda- 
linas y Embicas. 

Lesiones del lóbulo temporal. La lesión del lóbulo tem¬ 
poral, especialmente cuando es bilateral, casi siempre im¬ 
plica al hipocampo y la amígdala. Los defectos más direc¬ 
tamente relacionados con el daño de estas estructuras con¬ 
sisten en alteraciones importantes de la alimentación y la 
conducta sexual, hasta llegar a la agresividad, así como de 
la función mnésica. En los trastornos de la memoria, el 
paciente puede mostrar una desaparición de la memoria 
reciente o incapacidad para adquirir nuevos recuerdos 
(aprender tarcas nuevas), mientras que la memoria de los 
hechos que tuvieron lugar en el pasado lejano se mantiene 
intacta. 
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Irrigación del hipocampo y la amígdala. La irrigación 
sanguínea de la formación hipocámpica y el complejo 
amigdalino depende fundamentalmente de la arteria co- 
roidea anterior. Este vaso nace de la carótida interna, cir¬ 
cula a lo largo del borde medial del asta temporal y envía 
ramas al hipocampo y la amígdala. También le correspon¬ 


de la cola del núcleo caudado, el plexo coroideo del asta 
temporal y las regiones anteriores (ventrales) del núcleo 
lenticular. La corteza del uncus y la de la circunvolución 
parahipocámpica están irrigadas por ramas superficiales 
de las arterias cerebral media y cerebral posterior , respecti¬ 
vamente. 
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Para saber el tipo de monedas que hay en un bolsillo, 
se utiliza la información obtenida al activarse los recep¬ 
tores especializados del sistema somatosensorial. El tama¬ 
ño de una moneda se determina específicamente al per¬ 
cibir los ángulos de las articulaciones cuando se la suje¬ 
ta con el índice y el pulgar. La cara y la cruz pueden 
identificarse mediante los receptores de adaptación lenta 
sensibles a la impresión de pequeñas huellas sobre la 
piel. Un tipo de moneda se diferencia de otro al tocar 
rápidamente sus cantos con el pulpejo del dedo y acti¬ 
var los receptores de adaptación rápida. Esta informa¬ 
ción se transmite a la corteza cerebral a través de una vía 
multisináptica, llamada sistema de la columna dorsal- 
lemnisco medial. Al mismo tiempo, gran parte de ella, 
junto con la concerniente a la tensión y longitud del 
músculo, también llega a la corteza cerebelosa, donde se 
utiliza para regular la actividad muscular que permitirá 
la manipulación de las monedas. Las vías espinocerebelo- 
sas colaboran en éstas funciones somatosensoriales in¬ 
conscientes. 


Introducción 

En general, el sistema somatosensorial transmite y anali¬ 
za el tacto o la información táctil que proviene tanto del 
exterior como del interior de la cabeza y el cuerpo. El re¬ 
sultado de estos procesos permite apreciar la sensibilidad 
somática, que puede clasificarse en las submodalidades 
de tacto discriminatorio (epicrítico), vibración, propiosen- 
sibilidad (sensibilidad postural), tacto grosero no discrimi¬ 
natorio (protopático), sensibilidad térmica (frío y calor) y 
nocisensibilidad (dolor). Estas señales se conducen a tra¬ 
vés de las siguientes vías anatómicas y funcionales inde¬ 
pendientes: 1) vía de la columna dorsal-lemnisco medial, 
2) vías trigeminotalámicas , 3) vías espinocerebelosas y 4) 
sistema an tero lateral. 

Este capítulo describe las vías que transmiten el tacto 
discriminatorio, la vibración y la información propiosensi- 
ble. Se trata de la vía de la columna dorsal-lemnisco medial, 
parte de las vías trigeminotalámicas que se originan en el 
núcleo sensitivo principal del trigémino y las vías espinocere¬ 
belosas. Las vías que conducen las diferentes modalidades 
de dolor, temperatura, tacto protopático, prurito y cos¬ 
quilleo componen el sistema anterolateral. Este sistema y 
parte de la vía trigcminotalámica se describen en el capí¬ 
tulo 18. 

Sistema de la columna 
posteríor-lemnisco medial 

La vía de la columna dorsal-lemnisco medial (figs. 17-6 y 
17-8) participa en la percepción y apreciación de los estí¬ 
mulos mecánicos. Mediante estos procesos se consigue 
discriminar los detalles de la forma y la textura, reconocer 
la figura de las estructuras tridimensionales (estereognosia) 
y detectar el movimiento. Esta vía también interviene en 
el transporte de la información relacionada con la per¬ 


cepción consciente de la posición corporal (propiosensibi- 
lidad)y el movimiento de los miembros en el espacio (ci¬ 
nes tes ia). 

Las características específicas del sistema de la columna 
dorsal-lemnisco medial son la transmisión a través de fi¬ 
bras sensitivas somáticas generales (SSG) con alta velocidad 
de conducción, la existencia de pocos relevos sinópticos para 
procesar la señal y la conservación de una organización so- 
matotópica precisa. Todo ello permite identificar con exac¬ 
titud la región corporal estimulada. Existe poca conver¬ 
gencia a lo largo de la vía; por lo tanto, la señal se trans¬ 
mite con una gran fidelidad y una elevada resolución 
espacial y temporal. El sistema conduce las sensaciones so¬ 
máticas utilizando códigos de frecuencia y de población. En¬ 
tre los primeros, la frecuencia de la activación celular indi¬ 
ca la intensidad o los aspectos temporales del estimulo 
táctil. Según los segundos, la distribución temporal y es¬ 
pacial de las células activadas en el sistema nervioso cen¬ 
tral permite localizar el estímulo, así como su movimiento 
o su dirección, si existen. 

La elevada resolución en el sistema de la columna dorsal- 
lemnisco medial se consigue por medio de mecanismos in¬ 
hibidores, como la inhibición lateral (adyacente). Este pro¬ 
cedimiento, que agudiza y refuerza la diferenciación de 
puntos separados de la piel, resulta decisivo para la discrimi¬ 
nación entre dos puntos. La capacidad para distinguir la esti¬ 
mulación simultánea de dos puntos difiere ampliamente se¬ 
gún la región corporal considerada. 

Mecanorreceptores periféricos. El primer paso para 
provocar una sensación somática es la activación de los 
mecanorreceptores periféricos. La presión mecánica, 
como por ejemplo, al deformarse 1a piel, se transduce en 
una señal eléctrica en la prolongación periférica de las 
neuronas aferentes primarias. Esto produce un potencial 
gradual de membrana despolarizante a través de la mem¬ 
brana neuronal. Si este potencial despolariza hasta su um¬ 
bral la zona desencadenante, situada en el primer segmen¬ 
to mielínico del axón, se genera un potencial de acción 
(v. cap. 3). En la mayoría de los receptores, la rransduc- 
ción ocurre entre el mecanorrcceptor y la membrana afe¬ 
rente primaria subyacente. Por el contrario, las células de 
Merkel pueden influir sobre su axón aferente primario 
asociado mediante la liberación de vesículas con una sus¬ 
tancia transmisora. 

Cada tipo morfológico de receptor responde a dife¬ 
rentes estímulos táctiles. Los receptores táctiles cutáneos 
(tabla 17-1; fig. 17-1) se localizan en la epidermis basal y 
la dermis de la piel sin pelo ni glándulas (palmas, plantas 
y labios) y con pelo. Estos mecanorreceptores de bajo um¬ 
bral pueden estar encapsulados, como los corpúsculos de 
Meissner y de Pacini, o no encapsulados, como los com¬ 
plejos de las células de Merkel y los receptores de los folículos 
pilosos. Los corpúsculos de Meissner, los receptores de los 
folículos pilosos y los corpúsculos de Pacini reaccionan 
ante los estímulos transitorios, fásicos o vibratorios. Res¬ 
ponden al inicio o al final de cada estímulo, pero no du¬ 
rante el tiempo que se mantenga. En consecuencia, son 
receptores de adaptación rápida (AR) (fig. 17-2/1). Los re¬ 
ceptores de los folículos pilosos también pueden detectar 
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Mecanorreceptores cutáneos con los tipos de fibras y sensibilidades asociados a ellos 


Tipo de receptor (velocidad 
de adaptación) 

Sensación provocada 
por la microestimulación 

Tipo de fibra 
(grupo) 

Tamaño del campo 
receptor (promedio) 

Número por cm 2 

Pulpejo de 
los dedos 

Palma 

Corpúsulo de Meissner (AR) ' 

Golpeteo, vibración a 5-4ü Hz 

11 

Pequeño (54,9 ± 8,6 nnn 2 ) 

>100 

40 

Receptores ele los folículos 
pilosos (AR, AL) v 

Movimiento, dirección 

II 




Corpúsculo de Pacini (ARf 

Vibración a 60-300 Hz 

II 

Grande 

20 

10 

Célula de Merkel (AL) 

Tacto-presión 

II 

Pequeño (44,7 miri 2 ) 

70 

30 

Complejo de Ruffini (AL) 

Desconocida 

II 

Grande 

50 

15 


AR, adaptación rápida; AL, adaptación lenta 


el movimiento, su dirección u orientación, y su velo¬ 
cidad. 

Los complejos de las células de Merkel y algunos re¬ 
ceptores de los folículos pilosos detectan estímulos tóni¬ 
cos, tales como una pequeña depresión aislada de la piel. 
Ofrecen información relacionada con el desplazamiento 
y la velocidad del estímulo. También pueden codificar su 
intensidad y duración debido a que son receptores de 
adaptación lenta (AL) y se mantienen activados a lo largo 
de toda su duración (v. fig. 17-2A). Por ejemplo, los 


complejos de las células de Merkel son cruciales para la 
lectura del Braille. 

Los mecanorreceptores táctiles profundos se encuentran en la 
dermis, en la fascia que rodea los músculos y los huesos, y en 
el periodonto. Están formados por los corpúsculos de Pacini, 
las terminaciones de Ruffini y otras terminaciones nerviosas en- 
capsuladas existentes en el periostio, las fascias profundas y los 
mésentenos. Los receptores de este grupo responden a la pre¬ 
sión, la vibración (v. fig. 17-2/? y tabla 17-1), el estiramiento y 
distensión de la piel, y el desplazamiento de los dientes. 


Corpúsculo de Meissner 


Fibra aferente del 
huso muscular 


Órgano tendinoso 



Superficie 
de la piel 


Fibras musculares extrafusales 


Fibras musculares 
¡ntrafusales 


Fibra de la terminación 
primaria (la) 



Ap (de adaptación Fibra C Ap de 
rápida y lenta) adaptación 

rápida 


Ap de adaptación lenta 


Terminaciones de Ruffini 


Huso muscular 


Fibra de 
bolsa nuclear 


Fibra de cadena nuclear 



Ap de 

' adaptación 
rápida 


Corpúsculo de Pacini 


Figura 17-1. Propiorreccptores y mecanorreceptores cutáneos, con sus fibras aferentes. Los receptores cutáneos pueden ser de adaptación 
lenta o rápida. 
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Adaptación lenta —. 

Adaptación rápida — T - p °*enciales de acción 



Tiempo 



Tiempo 


1 igura 17-2. Esquema de los potenciales de acción (dibujo superior, 
A) suscitados por pequeñas depresiones sobre la piel y la retirada de 
un estando cutáneo o un movimiento articular (dibujo inferior, A) 
en las fibras aferentes primarias que inervan los mecanorreceptores 
cutáneos de adaptación lenta (rojo) y rápida (verde). Esquema de los 
potenciales de acción (B, azul) despertados en las fibras aferentes dé¬ 
los corpúsculos de Pacini por la estimulación sinusoidal de la superfi¬ 
cie cutánea (dibujo inferior, fí). 


Los propiorreceptores (tabla 17-2; v. flg. 17-1) se sitúan 
en los músculos, tendones y cápsulas articulares. Entre 
ellos se encuentran las bolsas y cadenas nucleares de las fi¬ 
bras musculares ¡ntrafusales de los husos musculares y sus 
fibras nerviosas asociadas. También tienen esta función los 
órganos tendinosos de Golgi y sus fibras del grupo Ib, y los 
receptores articulares encapsulados del tipo de Ruffini. To- 



Figura 17-3. Modificación del tamaño del campo receptor en fun¬ 
ción de la densidad de inervación periférica. Cuanto mavor sea la 
densidad de receptores, menor es el tamaño del campo receptor de 
cada fibra aferente. 


dos ellos responden a la posición estática de los miembros 
y las articulaciones o al movimiento dinámico del miem¬ 
bro (anestesia), y constituyen una fuente importante de 
información para el equilibrio, la postura y el movimiento 
de las extremidades. 

La precisión con la que se percibe un estímulo táctil de¬ 
pende de la densidad de receptores y del tamaño de sus 
campos receptores (fig. 17-3). La mayor densidad de recep¬ 
tores táctiles cutáneos se encuentra en la piel sin pelo ni 
glándulas de la yema de los dedos y en la región peribucal. 
Otras zonas, como la espalda, tienen una densidad mucho 
menor, lo que genera un gradiente en este aspecto entre las 
distintas partes del cuerpo. El campo receptora el área de la 
piel inervada por las ramas de una fibra SSO, cuya estimu¬ 
lación activa a sus receptores (v. fig. 17-3). En íos lugares 


— -I 7 ' 2 ' Pro P iorrece Ptores musculares y articulares con los tipos de fibras y sensibilidades asociados a ellos 


Tipo de receptor (velocidad de 

adaptación) 

Fibra de bolsa nuclear (AE, terminaciones 
anuloespirales primarias) 

Fibra de cadena nuclear (AL, terminación 
secundaria en flor) 

Órgano cendinoso de Golgi (AL) 
Terminaciones de Ruffini (AL) 


Sensibilidad 

Sensibilidad muy dinámica 
Sensibilidad poco dinámica 
Tensión 

Posición de la extremidad 


Función/señal 

Longitud y velocidad del cambio; 

longitud y velocidad 
Longitud; tensión 

Fuerza muscular; tensión 
Movimiento articular y presión 


Tipo de fibra (grupo) 

la 

II 

Ib 

1 


Al., adaptación lenta 
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donde la densidad es elevada, como las yemas de los dedos, 
se encuentran campos receptores pequeños , y cada receptor 
inerva una zona de piel extremadamente reducida. Se trata 
de regiones donde la persona puede discriminar pequeñas 
variaciones en los diferentes estímulos sensitivos. En otras 
zonas, la densidad de receptores es baja, y cada uno se 
ocupa de áreas extensas de la piel, dando lugar a campos 
receptores grandes y disminuyendo la capacidad de discri¬ 
minación. 

En todos los niveles de las vías del tacto, las regiones del 
cuerpo muy inervadas tienen más neuronas para su repre¬ 
sentación y ocupan una parte desproporcionadamente ma¬ 
yor en el mapa corporal del sistema somatosensorial. Por 
consiguiente, las yemas de los dedos y los labios aportan al 
sistema nervioso central una información más específica y 
detallada sobre sus estímulos táctiles. 

Eibras aferentes primarias. Como ya se describió en el 
capítulo 9, las fibras aferentes primarias SSC constan de: 
1) una prolongación periférica que se extiende desde el 
ganglio raquídeo hasta contactar con los mecanorrecepto- 
res periféricos o finalizar como terminaciones nerviosas li¬ 
bres, 2) una prolongación central que viaja desde el ganglio 
raquídeo hasta el sistema nervioso central, y 3) un sorna ce¬ 
lular seudomonopolar en el ganglio raquídeo. La distribu¬ 
ción periférica de los nervios aferentes relacionados con 
cada nivel medular delimita la organización segmentaria de 
los dermatomas. En la exploración clínica, estas bandas de 
piel acunadas se asocian fundamentalmente a las fibras y 
vías que conducen la información dolorosa y térmica; se es¬ 
tudian en el capítulo 18. 

Los nervios periféricos se clasifican según dos criterios. 
Uno se basa en su contribución a un potencial de acción 
compuesto (ondas A, B y C), registrado en un nervio peri¬ 
férico mixto completo (p. cj., el nervio ciático) tras su esti¬ 
mulación eléctrica. F,1 otro sistema, específico para las fibras 


cutáneas (p. ej., el nervio cutáneo lateral del antebrazo o el 
nervio sural), se fija en el diámetro de la fibra, el grosor de 
la mielina y la velocidad de conducción (clases I, II, 111 y 
IV) (tabla 17-3; fig. 17-4). Los dos métodos están relacio¬ 
nados entre sí, ya que la velocidad de conducción determi¬ 
na la aportación de una fibra al potencial de acción com¬ 
puesto. El tacto discriminatorio, la sensibilidad vibratoria y 
la sensibilidad postural se transmiten por fibras de los gru¬ 
pos la, Ib y II (v. tablas 17-1 y 17-2). 

Médula espinal y tronco del encéfalo. Basándose en los 
diámetros de la célula y del axón, las fibras sensitivas pri¬ 
marias se dividen en grandes y pequeñas. Las fibras de diá¬ 
metro grande conducen el tacto discriminatorio, la vibra¬ 
ción y la propiosensibilidad (grupos la. Ib, II y Ají; v. ta¬ 
blas 17-1 y 17-2). Entran en la médula espinal por la 
división medial de la raíz posterior (v. cap. 9) y a continua¬ 
ción se ramifican (fig. 17-5). Un grupo de sus ramas termi¬ 
na en las neuronas de segundo orden de la sustancia gris 
medular en el mismo nivel de su entrada, y por encima y 
por debajo del mismo. Estas ramas participan en diferentes 
reflejos medulares y en las proyecciones ascendentes, como 
fibras postsinápticas de las columnas posteriores. El grupo más 
grande asciende y contribuye a la formación de los fascículos 
grácil y cuneiforme. En conjunto, estos haces de fibras se de¬ 
nominan columnas posteriores debido a su posición en la 
médula espinal (fig. 17-6; v. también fig. 17-5). 

En las columnas posteriores, las fibras de los diferentes • 
dermatomas siguen una organización topográfica. Las de 
los niveles sacros se colocan en una posición medial y las 
que se van incorporando en su trayecto ascendente (hasta el 
nivel torácico T6) se añaden más laterales para formar el 
fascículo grácil. Las fibras torácicas por encima de T6 y las 
cervicales constituyen el fascículo cuneiforme, de situación 
lateral, según un proceso similar. De esta manera, la pierna 
está representada en la región medial y el brazo queda late- 


Fibras sensitivas y motoras periféricas: grupos, diámetros y velocidades de conducción 


Velocidad de 


Clasificación electrofisiológica 
de los nervios periféricos 

Clasificación de las fibras 
aferentes (clase/grupo) 

Diámetro de la 
fibra (pm| 

conducción 

(m/s) 

Receptor inervado 

Tipo de fibra sensitiva 

Aot 

la y Ib 

13-20 

80- 120 

I lusos musculares primarios, 
órgano tendinoso de Colgi 

A(1 

II 

6- 12 

35-75 

Husos musculares secundarios, 
mecanorreceptores cutáneos 

A5 

III 

1-5 

5-30 

Mecanorfeceptores cutáneos, 
tcrmorreceptores, 
nocirreceptores 

C 

IV 

O 

Uj 

1 

0* 

0,5-2 

Mecanorreceptores cutáneos, 
rermorrecepcores, 
nocirreceptores 

Tino de fibra motora 

Aa 


12-20 

72-120 

Fibras musculares esqueléticas 
exrrafiisales 

Ay 

- 

2-8 

12-48 

6-18 

Fibras musculares intrafusalcs 
Fibras autónomas 

B 

— 

1-3 

preganglionares 

C 


0,2 - 2 

0,5-2 

Fibras autónomas 
posganglionares 
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A Nervio mixto 



Figura 17-4. Potencial de acción compuesto provocado en un nervio 
eléctrica. Obsérvese el aumento en el número de fibras de 


B Nervio cutáneo 



mixto (A) y en un nervio cutáneo (B) como respuesta a la estimulación 
pequeño diámetro y la ausencia de fibras Aa en el nervio cutáneo (B). 


ral dentro de las columnas posteriores (v. fig. 17-6). La afec¬ 
tación del flujo sanguíneo en la arteria espinal posterior, 
que irriga el cordón posterior, o la lesión mecánica de las 
columnas posteriores (como en el síndrome de Brown-Sé- 
quard) provoca una reducción o pérdida ipsolateral de la sen¬ 
sibilidad táctil discriminatoria , posturaly vibratoria a partir 
del nivel segmentario de la lesión hacia abajo. 

Los núcleos de la columna dorsal , núcleos grácil y cunei¬ 
forme >, se encuentran en la parte posterior del bulbo, en el 
extremo rostral de sus fascículos respectivos. Están irriga¬ 
dos por la arteria espinal posterior (v. fig. 17-6). Los cuer¬ 
pos celulares de estos núcleos constituyen las neuronas se¬ 
cundarias del sistema de la columna dorsal-lemnisco me¬ 
dial. Les llega la información desde las neuronas de primer 
orden , cuyos somas celulares están en el ganglio raquídeo 


ipsolateral. El núcleo grácil recibe los impulsos proceden¬ 
tes de las regiones sacra, lumbar y torácica inferior a través 
del fascículo grácil, el núcleo cuneiforme los recibe de los 
niveles torácico superior y cervical a través del fascículo cu¬ 
neiforme. 

Ademas de la organización somatotopica de las proyec¬ 
ciones hacia los núcleos de la columna dorsal, existe una se¬ 
paración de los impulsos táctiles por submodalidades den¬ 
tro de estos núcleos. Las neuronas de relevo que reciben es¬ 
tímulos excitadores desde las fibras aferentes primarias 
forman bandas rostrocaudales específicas de cada submoda¬ 
lidad (fig. 17-7). Las señales de adaptación rápida terminan 
en la zona central y caudal de los núcleos. Los estímulos cu¬ 
táneos de adaptación lenta y los impulsos de los husos mus¬ 
culares y las articulaciones llegan al polo rostral de los nú- 



Columnas posteriores 


Fibra A8 


Fibra Aa 


blanca anterior 


bistema 

anterolateral 


Zona de entrada de la raíz medial 


Ganglio 

raquídeo 


Ganglio raquídeo 


Zona de entrada 
de la raíz lateral 


Fascículo 

posterolateral 


Figura 17-5. Corte representativo de la médula espinal cervical para mostrar las fibras Aa y A|3 de gran diámetro a la derecha y las fibras A6 y 
C de diámetro pequeño a la izquierda. 
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Corteza somatosensorial 


Circunvolución paracentral 
posterior 

Circunvolución poscentral 
Surco central 


Sistema de la columna posterior-lemnisco medial 

• Discriminación entre dos puntos 
Sensibilidad vibratoria 
Sensibilidad postural 


Lemnisco medial 
Núcleo rojo 

Pie del pedúnculo cerebral 



Protuberancia basilar 


Fascículo espinal 
del trigémino y su núcleo 
(porción caudal) 


Arteria espinal posterior 


Ganglio 

raquídeo 


Figura 17- 6. Sistema de la columna dorsal-lemnisco medial. Observe la organización somatotópica de las partes del cuerpo en cada nivel de 
esta vía. 
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Figura 17-7. Representación esquemática de los núcleos de la co¬ 
lumna dorsal y del núcleo z. Iris impulsos de adaptación lenta, como 
los correspondientes a los receptores articulares y musculares, termi¬ 
nan sobre todo en la región periférica. Los de adaptación rápida, 
como los procedentes de los corpúsculos de Meissner y algunos re¬ 
ceptores de los folículos pilosos, conectan con la región central. Las 
proyecciones de los núcleos de la columna dorsal reciben la influencia 
de los impulsos descendentes originados en otras regiones del tronco 
del encéfalo y corticales. 


cíeos cuneiforme y grácil, y al núcleo z, que se encuentra in¬ 
mediatamente por encima de ellos. Los núcleos de la co¬ 
lumna dorsal también reciben axones descendentes desde la 
corteza somatosensorial primaria contralateral y desde la 
formación reticular bulbar (núcleo reticular gigantocelular) 
(v. fig. 17-7). 

Los núcleos de la columna dorsal tienen una región 
«central profunda» de neuronas grandes de proyección ro¬ 
deada por una periferia difusa de células pequeñas fusifor¬ 
mes y con radios (v. fig. 17-7). Estas últimas son las inter¬ 
neuronas responsables de la retroinhibición de estos nú¬ 
cleos. La retroalimentación altera la actividad de las 
neuronas de proyección de la región central. Además, la 
presencia en estas células de impulsos ajenos a la columna 
dorsal sugiere que la información recibida por los núcleos 
de la columna dorsal no sólo se releva, sino que también 
sufre un procesamiento. 

Las neuronas de segundo orden de la región central envían 
sus axones hacia el tálamo contralateral (v. fig. 17-6). En el 
bulbo, las fibras arcuatas internas , que son estos axones de 
los núcleos de la columna dorsal, forman una curva en sen¬ 
tido anteromedial hacia la línea media, se decusan y ascien¬ 
den por el lado opuesto, constituyendo el lemnisco medial. 
Las fibras del lemnisco medial que nacen en el núcleo cu¬ 
neiforme se colocan detrás de las que se originan en el nú¬ 
cleo grácil (v. fig. 17-6). La arteria espinal anterior irriga el 
lemnisco medial en el bulbo raquídeo y las ramas penetran¬ 
tes de la arteria basilar lo hacen a la altura de la protuberan¬ 
cia. La lesión vascular en estos niveles del tronco del encéfa¬ 
lo provoca defectos en el tacto discriminatorio y la sensibi¬ 
lidad vibratoria y postural del lado contralateral del cuerpo. 
A medida que el lemnisco medial avanza en sentido rostral 
a través del tronco del encéfalo, sufre una rotación lateral. 


de forma que la representación del miembro superior que¬ 
da en la parte medial y la del miembro inferior pasa a una 
posición más lateral (v. fig. 17-6). Esta organización soma- 
totópica se mantiene a medida que asciende el lemnisco 
medial a lo largo del tronco del encéfalo y termina en las cé¬ 
lulas del núcleo ventralposterolateral (VPL) del tálamo. 

La vía postsináptica de la columna dorsal, una pequeña vía 
complementaria en el ser humano que releva la sensibilidad 
táctil no discriminatoria hacia niveles supramedulares, está 
formada por axones aferentes que no son primarios, y con¬ 
ducen sus señales táctiles por las columnas posteriores (fig. 
17-8). Sus células de origen pertenecen a las láminas III y 
IV del asta posterior. Los axones de segundo orden de estas 
fibras postsindpticas de las columnas posteriores viajan por la 
columna dorsal y, junto con las otras fibras aferentes prima¬ 
rias táctiles, terminan en los núcleos de la columna dorsal. 
Las células de estos núcleos relevan sus impulsos postsináp- 
ticos hacia el tálamo contralateral a través del lemnisco me¬ 
dial. Aunque esta vía es pequeña, puede ofrecer la base es¬ 
tructural para la recuperación de algunas sensaciones tácti¬ 
les después de lesiones vasculares que afecten al sistema de 
la columna dorsal-lemnisco medial (v. fig. 17-8). 

Núcleo ventral posterolateral. El núcleo ventral posterola¬ 
teral, a veces llamado complejo ventrobasal, es un grupo ce¬ 
lular con forma de cuña situado en la zona caudal del tála¬ 
mo. Limita lateralmente con la cápsula interna y ventral¬ 
mente con la lámina medular externa. El complejo ventral 



Figura 17-8. Resumen de la vía postsináptica de las columnas poste¬ 
riores. 
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Circunvolución 



Figura 17-9. Irrigación y organización somatocópica corporal en los 
núcleos ventrales posterolateral y posterontedial, y en la corteza so¬ 
matosensorial primaria (SI). 


señales de adaptación rápida y lenta acaban en grupos celu¬ 
lares diferentes dentro de la región «central» del VPL. Los 
impulsos procedentes de los corpúsculos de Pacini y de las 
articulaciones y los músculos quedan limitados a la región 
periférica en los bordes posterior, rostral y anterior del nú¬ 
cleo. Cada axón del lemnisco se ramifica en el plano sagital 
para terminar en el VPL a lo largo de agrupaciones celulares 
longitudinales de aspecto cilindroide (denominadas rods en 
inglés). Esta disposición de los impulsos y de las células de 
llegada crea unas bandas de representación común a lo largo 
del eje rostrocaudal, formadas por neuronas con campos re¬ 
ceptores y submodalidaes similares (isorrepresentaciones). 

El complejo ventral posterior contiene dos poblaciones 
conocidas de neuronas. La primera consta de células rnulti- 
polares de gran diámetro, cuyos axones atraviesan el brazo 
posterior de la cápsula interna y terminan principalmente 
en las cortezas somatosensoriales primaria (SI) y secundaria 
(Sil). Estas células y fibras talamocorticales son las neuronas 
de tercer orden dentro del sistema de la columna dorsal-lem¬ 
nisco medial, que envían impulsos excitadores (glutamatér- 
gicos) a la corteza. La segunda población consta de inter¬ 
neuronas de axón corto inhibidoras (gabaérgicas), que reci¬ 
ben impulsos excitadores corticotalámicos y actúan sobre la 
frecuencia de activación de las células talamocorticales. 
Además, estas células talamocorticales también están influi¬ 
das por los impulsos gabaérgicos procedentes del núcleo re¬ 
ticular del tálamo y por las fibras excitadoras corticotalámi- 
cas (glutamatérgicas) que nacen en la capa VI de las corte¬ 
zas somatosensoriales primaria y secundaria. 

Corteza somatosensorial primaria (SI). Los axones de 
las neuronas talámicas de tercer orden terminan en la corte¬ 
za somatosensorial primaria (SI) (fig. 17-10; v. también 


posterior está compuesto por el núcleo ventral posterolateral 

(VPL) en su parte lateral, y el núcleo ventral posteromedial 

(VPM) en la medial. En el ser humano, estos núcleos tam¬ 
bién se denominan ventral caudal externo y ventral caudal 
interno, respectivamente. El VPL está separado del VPM 
por las fibras de la lámina arcuata. El complejo ventral pos¬ 
terior recibe su irrigación por las ramas talamogeniculadas 
de la arteria cerebral posterior, y la afectación de estos vasos 
puede producir la pérdida de la sensibilidad táctil de todo el 
cuerpo y la cabeza en el lado contralateral (fig. 17-9). 

El VPL recibe estímulos ascendentes desde el lemnisco 
medial, mientras que los impulsos del VPM proceden de 
los fascículos trigeminotalámicos. En el VPL, las fibras del 
lemnisco medial que vienen del núcleo cuneiforme contra¬ 
lateral se colocan mediales a las del núcleo grácil. Como 
consecuencia, la representación del miembro inferior y del 
pie queda lateral en este nivel, mientras que la del miembro 
superior queda medial (v. fig. 17-9). La representación de 
cada parte del cuerpo se distribuye por una lámina en for¬ 
ma de C. Las señales táctiles también tienen su representa¬ 
ción en otros núcleos talármeos que reciben impulsos del 
lemnisco, como el núcleo ventral posteroinferior, y el puivi- 
nar y el grupo lateral posterior. 

Además de su organización somatotópica, las fibras del 
lemnisco medial que terminan en el complejo ventral pos¬ 
terior se distribuyen según sus propiedades funcionales. Las 
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Figura 17-10. El homúnculo (representación del cuerpo) de la cor¬ 
teza somatosensorial primaria (SI). (Adaptada, con autorización, de 
Penfield y Rasmussen, 1968.) 
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figs. 17-6 y 17-9). Esta región cortical limita en su parte 
anterior con el surco central y en la posterior con el surco 
poscentral, y comprende las circunvoluciones poscentral 
y paracentral posterior (fig. 17-11). La corteza contiene 
una representación somatotópica de la superficie corpo¬ 
ral (homúnculo u «hombre pequeño»), que sigue el patrón 
desde el pie hasta la lengua a lo largo ele un eje mediola- 
reral (v. fig. 17-10). Las regiones corporales con alta den¬ 
sidad de receptores, como la mano y los labios, poseen 
una cantidad desproporcionadamente grande de tejido 
cortical para su representación central. Por el contrario, 
otras regiones como la espalda, cuya densidad de receptores es 
baja, tienen una representación cortical pequeña (v. figs. 17-3 
y 17-10). La irrigación sanguínea de las áreas corticales SI 
procede de las arterias cerebrales anterior y media. Las le¬ 
siones vasculares en la arteria cerebral media producen una 
pérdida del tacto en la parte superior del cuerpo y la cara 
del lado contralateral, mientras que cuando se sitúan en la 
arteria cerebral anterior afectan al miembro inferior con¬ 
tralateral (v. fig. 17-9). 

Histológicamente, la corteza somatosensorial primaria se 
divide en cuatro áreas diferentes, denominadas, de adelante 
hacia atrás, áreas 3a, 3b, 1 y 2 de Brodmann (v. fig. 17-11). 
El área 3a se localiza en la profundidad del surco central, 
contigua al área 4 (corteza motora primaria). Las áreas 3b y 
1 se extienden hacia los lados del surco, hasta el hombro de 
la circunvolución poscentral, mientras que el área 2 se ubi¬ 
ca sobre la superficie de la circunvolución, al lado del área 5 
(corteza somatosensorial asociativa). 

Cada una de estas cuatro áreas citoarquitcctónicas de la 
corteza SI recibe impulsos específicos de una submodali- 



Ligura 17-11. Corteza somarosensoriál primaria (SI) del lóbulo pa¬ 
rietal. Los dibujos de la izquierda muestran la localización de SI en la 
circunvolución poscentral (vista lateral, parte inferior) y en su exten¬ 
sión medial hacia la circunvolución paracentral posterior (vista supe¬ 
rior). Véase la figura 17-12 para obtener una visión general con todo 
el hemisferio. El corte transversal de la derecha muestra las subdivi¬ 
siones de la corteza SI en las cuatro áreas con diferente citoarquitec- 
tura, 3a, 3b, 1 y 2. Rostralmente a ellas está la corteza motora (área 4) 
y caudalmente se encuentran las áreas asociativas 5 y 7. 


dad. En las áreas 3a y 2 acaban básicamente los axones de 
la región «periférica» de VPL. Reciben información pro- 
piosensiblc procedente de los husos musculares (sobre 
todo, el área 3a), los órganos tendinosos de Golgi y las fi¬ 
bras articulares (sobre todo, el área 2). Estas dos áreas pue¬ 
den procesar la información anestésica relacionada con la 
longitud y la tensión muscular, así como la posición arti¬ 
cular estática y dinámica transitoria. Las áreas 3b v 1 
constituyen el destino principal de las neuronas de la re¬ 
gión «central» del VPL. Recogen estímulos cutáneos de 
receptores como los corpúsculos de Meissner y las células 
de Merkel. 

La lesión de las distintas partes de la corteza somatosen¬ 
sorial produce defectos característicos de la sensibilidad. 
Cuando se afecta el área 1, se altera la capacidad de detectar 
la textura, mientras que si se lesiona el área 2 se pierde la 
discriminación del tamaño y la forma (astereognosia). Las 
lesiones del área 3b tienen efectos mis profundos que la 
afectación aislada de las áreas 1 o 2, produciendo un dete¬ 
rioro tanto en la discriminación de la textura como de la 
forma y el tamaño. Esta diferencia indica que existe un pro¬ 
cesamiento jerárquico de la información táctil en la corteza 
SI, donde el área 3b efectúa su primera elaboración y la dis¬ 
tribuye a las áreas 1 y 2. 

Otras regiones corticales somatosensoriales. La corte¬ 
za somatosensorial secundaria (Sil) se encuentra en la 
profundidad de la cara interna del borde superior del sur¬ 
co lateral (v. fig. 17-10). También contiene una represen¬ 
tación de la superficie corporal con una organización so¬ 
matotópica. Los impulsos que llegan a Sil provienen de 
la corteza SI ipsolatcral y del núcleo ventral posteroinfe- 
rior del tálamo (VPI), un núcleo triangular de situación 
anterior (ventral) al VPL y VPM. Asimismo, este área 
cortical está irrigada sobre todo por la arteria cerebral 
media, por lo que no puede sustituir funcionalmente al 
área SI cuando hay una afectación vascular de esta arteria 
(v. fig. 17-9). 

Los impulsos táctiles llegan igualmente a otras regio¬ 
nes de la corteza parietal, posteriores al área 2. Se trata 
del área 5 y las porciones laterales del área 7 (7b). El pul- 
vinar anterior y el grupo lateral posterior, que recogen al¬ 
gunos estímulos del lemnisco medial, envían fibras hacia las 
áreas 5 y 7 (v. fig. 17-11). Asimismo, también reciben in¬ 
formación de la corteza somatosensorial primaria. Las le¬ 
siones del área asociativa parietal pueden producir agno¬ 
sia, en la que las porciones contralaterales del cuerpo des¬ 
aparecen del mapa corporal de una persona. La 
sensibilidad no se altera del todo, sino que el miembro 
deja de cuidarse y reconocerse como una parte del propio 
cuerpo del paciente. 


Sistema del trigémino 

Introducción. Casi toda la información somatosensorial 
procedente de las estructuras craneofáciales, incluidas la ca¬ 
vidad bucal y las fosas nasales, se transmite al tronco del en¬ 
céfalo por el nervio trigémino. El relevo y procesamiento 
central de los impulsos de las neuronas aferentes primarias 
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del trigémino se produce en una columna neuronal del 
tronco del encéfalo que comienza rostralmente en la protu¬ 
berancia media y se extiende caudalmente hasta superpo¬ 
nerse al asta posterior de la medula espinal cervical. Las 
neuronas aferentes primarias del nervio trigémino, los nú¬ 
cleos del tronco del encéfalo y las vías que se describen a 
continuación, se conocen como sistema del trigémino. 
Igual que las vías somatosensoriales de la médula espinal, 
las del trigémino pueden subdividirse en dos: las que con¬ 
ducen la sensibilidad dolorosa y térmica (v. cap. 18), y las 
del tacto discriminatorio, la vibración, y la propiosensibili- 
dad y cinestesia. 

Nervio trigémino. Como su nombre indica, el nervio tri¬ 
gémino tiene tres divisiones periféricas: oftálmica (V,), ma¬ 
xilar (V 2 ) y mandibular (V,). Unas cuantas fibras de los 
nervios facial (VII par craneal), glosofaríngeo (IX par cra¬ 
neal) y vago (X par craneal) transmiten la información SSG 
desde una pequeña zona cutánea alrededor del oído. La dis¬ 
tribución periférica de estos nervios pone de manifiesto los 
«dermatomas» faciales (v. cap. 18). 

Los cuerpos celulares de las neuronas aferentes prima¬ 
rias del trigémino están en el ganglio del trigémino (de 
(¡áster o semilunar) (figs. 17-12 y 17-13) y en el núcleo 
mesencefálico del trigémino. Las prolongaciones centrales 
de las células de dicho ganglio forman la gran raíz sensiti¬ 
va (porción mayor) del nervio trigémino a su entrada por 
la cara lateral de la protuberancia. En el tronco del encé¬ 
falo, casi todas estas prolongaciones se dividen en ramas 
ascendentes y descendentes antes de terminar en las neu¬ 
ronas de segundo orden de los núcleos sensitivos del trigémi¬ 
no en el tronco del encéfalo. Las ramas ascendentes termi¬ 
nan en el núcleo sensitivo principal\ localizado en la protu¬ 
berancia, y las descendentes se unen para formar el 
fascículo espinal (descendente) del trigémino. Los axones de 
v este haz acaban a lo largo de todo el eje rostrocaudal del 
núcleo espinal del nervio trigémino , que queda justo medial 
al fascículo. El contenido de este capítulo se centra en los 
componentes más rostrales del sistema del trigémino, in¬ 
cluido el núcleo sensitivo principal y el núcleo mesencefálico 
del trigémino. Estos núcleos y sus conexiones intervienen 
principalmente en la discriminación táctil, la propiosensi- 
bilidad y la cinestesia de la cabeza. En el capítulo 18 se 
trata el papel de los componentes más caudales de este sis¬ 
tema, con una función importante en la sensibilidad do¬ 
lorosa y térmica. 

Fascículos trigeminotalámlcos 
anterior y posterior 

Receptores periféricos. Las sensaciones táctiles que se 
originan en la cabeza se traducen a impulsos nerviosos a 
través de los mismos tipos de terminaciones nerviosas y 
órganos receptores sensitivos especializados que se en¬ 
cuentran en cualquier otra región del cuerpo (v. fig. 17- 
1). Sin embargo, debido a su relación con las estructuras 
particulares de esta región, algunas de estas terminaciones 
sensitivas tienen funciones especiales. Por ejemplo, los re¬ 
ceptores del ligamento periodontal (el tejido conjuntivo. 


sobre todo colágeno, que rodea cada diente) son extrema¬ 
damente sensibles a sus desplazamientos y a la fuerza de la 
mordedura. Un gran número de receptores encapsulados, 
especialmente corpúsculos de Meissner, se encuentran 
bajo la superficie de los labios y de la piel peribucal. La 
precisión de la discriminación táctil entre dos puntos en 
estas dos regiones es similar a la del pulpejo de los dedos. 
Casi todas las neuronas aferentes primarias relacionadas 
con la percepción de la sensibilidad discriminaroria de la 
cara y la cavidad bucal tienen axones de gran diámetro (p. 
ej., A(3). Algunos ascienden sin ramificarse, mientras que 
otros se bifurcan antes de terminar en el núcleo sensitivo 
principal. 

El núcleo sensitivo principal se encuentra en la zona 
media de la protuberancia, en el extremo rostral del nú¬ 
cleo espinal del trigémino (v. figs. 17-12 y 17-13). Puede 
distinguirse una parte dorsomedial y otra ventrolateral. 
La división dorsomedial recibe la mayoría de sus impul¬ 
sos aferentes primarios de la cavidad bucal, y la ventrola¬ 
teral los recibe de Los tres componentes del nervio trigé¬ 
mino. Por tanto, en este núcleo se invierte el patrón so- 
matotópico, con V, en su parte venrral, en la dorsal y 
V, entre ambas (fig. 17-12). 

Las neuronas de segundo orden del núcleo sensitivo prin¬ 
cipal tienen campos receptores relativamente pequeños. 
Además, se encuentran sometidas a los mismos tipos de mo¬ 
dulación intranuclear que las células de los núcleos de las co¬ 
lumnas posteriores (p. cj., inhibición lateral y modulación 
descendente desde la corteza SI), lo que sirve para acentuar 
el contraste entre los campos receptores contiguos. Estas 
neuronas se encargan de relevar la información táctil discri¬ 
minatoria de la cabeza hacia el núcleo ventral posteromedial 
(VPM). Los axones derivados de su porción ventrolateral 
llegan al VPM contralateral junto con fibras procedentes 
del núcleo espinal del trigémino, de situación más caudal. 
Esta proyección ascendente combinada forma el lemnisco 
trigeminal o fascículo trigeminotalámico anterior (ventral) 
(v. figs. 17-12 y 17-13), con un trayecto en íntima vecin¬ 
dad al lemnisco medial. Las neuronas de la división dor¬ 
somedial del núcleo sensitivo principal inervan el VPM 
ipsolateral por medio del fascículo trigeminotalámico pos¬ 
terior (dorsal) (v. fig. 17-12). Esta vía asciende por la ca- 
lota protuberancial, lateral a la sustancia gris periacue- 
ductal, en estrecha relación con el tracto tegmental cen¬ 
tral. Las fibras aferentes desde el núcleo sensitivo 
principal terminan somatotópicamente en el VPM, de 
forma que la cavidad bucal queda representada mcdial- 
mente y las estructuras laterales de la cara en una zona 
más lateral (v. figs. 17-9 y 17-12). Las neuronas talamo- 
corticales de tercer orden del VPM envían sus fibras a tra¬ 
vés del brazo posterior de la cápsula interna hacia el área de 
la cara de SI, situada lateralmente en la circunvolución 
poscentral (v. figs. 17-9 y 17-10). Las regiones peribucales 
poseen la densidad de inervación periférica más elevada y, 
en consecuencia, la mayor representación en esta circunvo¬ 
lución poscentral (v. fig. 17-10). 

Las terminaciones propiosensibles (husos musculares) de 
los músculos mandibulares y de algunos receptores de Ios- 
ligamentos periodontales (terminaciones de Rutfini modi- 
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f ¡gura 17-12. Las vías del trigémino conducen la sensibilidad para la discriminación entre dos puntos, la sensibilidad vibratoria y la postu¬ 
ral. Las líneas verdes gruesas representan las fibras aferentes primarias de gran diámetro y las delgadas las de menor diámetro que conducen in¬ 
formación principalmente térmica y dolorosa. Obsérvese el patrón invertido de las fibras aferentes primarias en el núcleo sensitivo principal. 
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Figura 17-13. Resumen de las vías de la columna dorsal-lemnisco 
medial y trigeminotalámicas que conducen el tacto discriminatorio, 
la vibración y la sensibilidad postural hacia la corteza somatosensorial 
primaria contralateral. 


ficadas y terminaciones nerviosas libres) están inervadas por 
las neuronas aferentes primarias del núcleo mesencefálico del 
trigémino. Este núcleo del tronco del encéfalo está formado 
por una columna delgada de células seudomonopolares que 
se originan en la cresta neural y permanecen dentro del 
tubo neural durante ei desarrollo. Las células del núcleo 
mesencefálico se extienden desde la zona rostral de la pro¬ 
tuberancia hasta los niveles mesencefálicos superiores, don¬ 
de forman una fina banda de neuronas a lo largo del borde 
lateral de la sustancia gris pcriacueductal. Una diferencia 
importante entre los somas celulares del núcleo mesencefá¬ 
lico y las células típicas del ganglio es que las primeras reci¬ 
ben impulsos sinápticos desde las neuronas peptidérgicas y 
monoaminérgicas del tronco del encéfalo. Esta influencia 
sináptica sobre las neuronas del núcleo mesencefálico del 
trigémino proporciona un tipo singular de modulación 
presináptica previa al relevo central de la información afe¬ 
rente primaria. 

Las prolongaciones de las células del núcleo mesencefáli¬ 
co de trigémino forman el fascículo mesencefálico del trigémi¬ 
no\ que se sitúa en inmediata vecindad a este núcleo (v. 
fig. 17-12; v. también fig. 17-16) y también se extiende 
rostralmente, donde limita con la sustancia gris periacue- 
dutal del mesencéfalo. Las prolongaciones centrales de las 


neuronas mesencefálicas del trigémino generalmente se ra¬ 
mifican en el área posterior (dorsal) al núcleo motor del 
trigémino para inervar sus células. Estos impulsos forman el 
brazo aferente del reflejo miotático mandibular (mentonia- 
no). Dicho reflejo posee una gran utilidad clínica y está 
formado por las prolongaciones de las neuronas del nú¬ 
cleo mesencefálico del trigémino que inervan los husos 
musculares de los músculos que cierran la mandíbula y 
terminan de forma monosináptica sobre las motoneuro- 
nas del trigémino. A su vez, los axones de estas motoncu- 
ronas inervan los músculos elevadores de la mandíbula (es 
decir, el temporal). Un pequeño golpe sobre la mandíbula 
activa las fibras aferentes de este reflejo e inicia una con¬ 
tracción del músculo correspondiente (p. ej., el temporal), 
así como de los sinérgicos (p. ej., el masetero). Los estímu¬ 
los mesencefálicos del trigémino procedentes de los liga¬ 
mentos periodontales ofrecen a las motoneuronas de los 
músculos mandibulares una retroal i mentación durante la 
masticación para regular la fuerza de la mordedura, aun¬ 
que este impulso no es monosináptico. Además de dar cola¬ 
terales al núcleo motor del trigémino, un haz de estas ramifi¬ 
caciones descendentes de las fibras del fascículo mesencefá¬ 
lico (denominado fascículo de Probst) llega a la formación 
reticular, al núcleo espinal del trigémino y al cerebelo. Las 
conexiones centrales del núcleo mesencefálico del trigémi¬ 
no expresan su amplia participación en la coordinación de 
los diferentes tipos de movimientos bucales, como la mas¬ 
ticación, la deglución y el habla. 

El núcleo sensitivo principal y el núcleo espinal del trigé¬ 
mino también reciben impulsos propiosensibles del núcleo 
mesencefálico a través de las colaterales del fascículo de 
Probst. Determinados receptores propiosensibles están in¬ 
ervados por las células del ganglio del trigémino, como ocu¬ 
rre con los de la articulación temporomandibular, la mus¬ 
culatura extrínseca del ojo y algunos ligamentos periodon¬ 
tales. Debido a que la mayoría de los axones de este ganglio 
se bifurcan al entrar en el tronco del encéfalo, ambos nú¬ 
cleos, el sensitivo principal y el espinal, reciben impulsos 
propiosensibles. Los que llegan al núcleo espinal del trigé¬ 
mino hacen relevo en el cerebelo, la médula espinal y el tá¬ 
lamo. Sin embargo, el núcleo sensitivo principal recibe una 
parte desproporcionada de fibras de gran diámetro muy 
mielinizadas, y puede considerarse el homólogo a los núcleos 
de la columna dorsal, en el trigémino. Estas vías constitu¬ 
yen la base del procesamiento cortical que permite la apre¬ 
ciación placentera de los alimentos con diferentes texturas 
(estereognosia bucal). 

Propiedades de los campos receptores 
de las neuronas corticales 

Las neuronas pertenecientes a las áreas de la corteza donde 
existe una representación del cuerpo y la cabeza se organizan 
en unidades funcionales denominadas columnas corticales (v. 
fig. 32-9). Su disposición ocupa desde la superficie cubierta 
por la piamadre hasta la sustancia blanca subcortical. Cada 
columna contiene neuronas que responden a una submoda¬ 
lidad sensitiva y todos sus campos receptores periféricos se 
sitúan en zonas similares. Los impulsos talamocorticales ter- 
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minan en las células estrelladas de la capa IV y las regiones 
inferiores de la capa III de la corte/a SI. Los axones de estas 
células estrelladas distribuyen la información en sentido ver¬ 
tical hasta las células piramidales de cada columna. 

Las propiedades de los campos receptores de las neuro¬ 
nas corticales son más complejas que en los niveles subcor¬ 
ticales. Estas neuronas responden a una orientación especí¬ 
fica del estímulo (ángulos) y a su textura concreta. También 
son capaces de codificar la velocidad, la aceleración y la di¬ 
rección de los estímulos móviles. Los impulsos propiosensi- 
bles llegan por lo menos a tres poblaciones diferentes de 
neuronas. La primera está formada por neuronas simples 
que reciben señales de una sola articulación o de un solo 
grupo muscular. Estas células de adaptación rápida infor¬ 
man del movimiento. El segundo grupo consta de neuronas 
posturales que detectan la posición final de una articula¬ 
ción una vez que ha terminado el movimiento. El tercero 
está integrado por las neuronas que retinen los estímulos de 
varias articulaciones y-grupos musculares (poliarriculares) e 
identifican las interacciones complejas entre las articulacio¬ 
nes y los músculos. 

Las propiedades funcionales de las neuronas corticales re¬ 
flejan el procesamiento e integración de la información sen¬ 
sitiva a medida que asciende desde las columnas posteriores 
y los núcleos ventrales posteriores hasta su estación final de 
elaboración en las columnas corticales. Estas transformacio¬ 
nes de la señal sensitiva pueden incluir: 1) la convergencia 
de los impulsos ascendentes, que aumenta el tamaño del 
campo receptor mientras disminuye su resolución; 2) la di¬ 
vergencia de las señales de salida, que permite a las células de 
relevo amplificar la información sensitiva y distribuirla por 
múltiples destinos; 3) la facilitación, y 4) la inhibición. Estos 
procesos actúan coordinados entre sí para mejorar el índice 
señal/ruido en cuanto al espacio y el tiempo. 

En general, las neuronas corticales disponen de campos 
receptores más grandes y entornos periféricos inhibidores 
más complejos que las fibras subcorticales. Por ejemplo, un 
estímulo táctil en el centro del campo receptor amplifica la 
señal sensitiva y aumenta la actividad en una población res¬ 
tringida de células corticales. Por el contrario, la estimulación 
en el límite del campo receptor suprime la actividad de estas 
neuronas. Este mecanismo permite poner en marcha los cir¬ 
cuitos para la discriminación entre dos puntos. 

Neuroimagen y distribución espacial 
de las funciones 

En los estudios clínicos más recientes de la vía somatosenso- 
rial en el ser humano, se han utilizado técnicas de neuroima¬ 
gen, como la resonancia magnética funcional (RMf), la de¬ 
tección del flujo sanguíneo cerebral regional, la tomografía 
por emisión de positrones (TEP) y la magnctoencefalogra- 
fía. Estos procedimientos han demostrado de forma atracti¬ 
va la organización funcional de las áreas somatosensoriales 
activadas al aplicar distintos estímulos táctiles. Por ejemplo, 
los trabajos con I EP han puesto de manifiesto la participa¬ 
ción de las áreas corticales 3b y 1 en la discriminación de un 
estímulo móvil, mientras que el área 2 se activa cuando los 


individuos palpan objetos pendientes de su forma y sus cur¬ 
vas. Los estudios de RMÍ han identificado dos áreas cortica¬ 
les en las que se eleva el flujo sanguíneo cuando se aplica un 
soplo de aire en varios lugares del miembro superior, lo que 
sugiere un aumento simultáneo de la actividad cortical cere¬ 
bral. Una de ellas, en la profundidad del surco central, co¬ 
rresponde al área 3b. La otra queda más posterior y lateral y 
pertenece al área 1. Las investigaciones con TEP también 
han demostrado que un estímulo táctil activa tanto la corte¬ 
za somarosensorial primaria (SI) como la secundaria (SU). 

Plasticidad y reorganización 

de la corteza somatosensorial primaria 

Las lesiones cerebrales, tanto las sufridas en el parto como las 
provocadas por traumatismos, tumores o ictus, pueden afec¬ 
tar a cualquier persona y tener unas consecuencias devasta¬ 
doras. Sin embargo, si se efectúa un examen más minucioso, 
se observa que algunos individuos parecen «recuperar» las 
funciones perdidas, mientras que otros permanecen relativa¬ 
mente estables. En general, cuanto más joven sea la persona 
que sufre la lesión, se advierte una mayor «recuperación». 
Para comprender los posibles mecanismos de este aparente 
restablecimiento, antes debe tenerse en cuenta el desarrollo 
encefálico. El cerebro de un niño es bastante maleable o plás¬ 
tico. Forma múltiples conexiones ncuronalcs redundantes 
para unir diversas áreas. Muchas de estas conexiones se man¬ 
tienen debido a su utilización y a la experiencia, mientras 
que otras van a sufrir una «poda» por la muerte celular pro¬ 
gramada (apoptosis) y otros mecanismos celulares. Estos pro¬ 
cesos continúan durante un tiempo limitado (un período 
crítico), ofreciendo a muchas regiones cerebrales la posibili¬ 
dad de funcionar de diversas formas. Los niños que sufren 
un traumatismo cerebral durante el nacimiento pueden pa¬ 
recer bastante normales en cuanto a sus capacidades sensiti¬ 
vas, motoras y cognitivas. Solamente después de observar 
una imagen cerebral (como un estudio de RM) se pueden 
apreciar las anomalías en la anatomía cerebral provocadas 
por la lesión. Aparentemente, el cerebro en desarrollo posee 
la capacidad de reasignar las funciones cerebrales a otras re¬ 
giones. Esto se conoce normalmente como plasticidad. 

Al contrario de lo que ocurre en los niños, el sistema ner¬ 
vioso del adulto ya ha rebasado el período crítico del des¬ 
arrollo cerebral y ha dejado relativamente de ser maleable. 
Normalmente se considera que la mayoría de las conexio¬ 
nes neuroñales en los adultos son estables y han perdido 
una gran parte de su capacidad para formar nuevas sinapsis. 
Sin embargo, la experiencia sugiere que la corteza somato¬ 
sensorial puede experimentar una reorganización. Un ejem¬ 
plo de este fenómeno lo constituyen los cambios en el mapa 
cortical tras la amputación de un miembro o un dedo, Ha- 
bitualmente (fig. 17-14 A), cada dedo tiene una representa¬ 
ción secuencia! en la corteza somatosensorial. Cuando se 
amputa, se pierden los impulsos hacia su(s) área(s) corres- 
pondiente(s). La reorganización posterior suele afectar a las 
neuronas o áreas sensitivas corticales en el sector carente de 
impulsos como resultado de la amputación. Estas estructu¬ 
ras que representan la parte desaparecida responden ahora 
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Figura 17-14. Representación de la región de los dedos en la corteza somatosensorial (A) y su reorganización tras la amputación del segundo y 
tercer dedo (H). 


cuando se estimulan las regiones de piel cercanas a esa zona 
del cuerpo. Parece como si las neuronas corticales pertene¬ 
cientes a las áreas vecinas de los dedos amputados se exten¬ 
dieran para ocupar el espacio cortical que antes correspon¬ 
día a las porciones perdidas (v. fig. 17-14//). Aunque mu¬ 
chos de estos cambios corticales son sutiles, un estudio 
reciente sugiere que la reorganización puede ser bastante rá¬ 
pida, comenzando dentro del plazo de diez días después de 
la amputación. De esta forma, parece que el cerebro adulto 
puede manifestar cambios plásticos y reorganizarse como 
reacción a determinadas alteraciones periféricas. También 
se han descrito fenómenos similares mediante métodos de 
biología molecular en las primeras horas después de una in¬ 
ducción experimental con los estímulos apropiados. 

Propiosensibilidad inconsciente: 
vías espinocerebelosas 

Existen cuatro vías espinocerebelosas que transmiten la in¬ 
formación propiosensible y algunas señales exterosensibles 
desde los mecanorreceptores cutáneos hasta el cerebelo 


(fig. 17-15). Estos impulsos sensitivos contienen información 
sobre la posición de los miembros, los ángulos articulares y la 
tensión y longitud muscular. Su llegada a esta estructura juega 
un papel de integración para regular el control cerebeloso del 
tono muscular corporal, el movimiento y la postura. 

Los axones del fascículo espinocerebeloso terminan en 
los núcleos cerebelosos y, como fibras musgosas, en el ver- 
mis y la región paravermiana. En ocasiones, estas áreas se 
denominan en conjunto espinocerebelo. Esta información 
aferente al cerebelo forma dos representaciones somatotópi- 
cas de la superficie corporal en el lóbulo anterior y en el pa- 
ravermis del lóbulo posterior (v. fig. 17-15). En enfermeda¬ 
des como la ataxia de Friedreicb , degeneran los principales 
fascículos espinocerebelosos. El resultado es la ataxia cerebe- 
losa y es decir, la falta de coordinación durante la marcha y 
otros movimientos que sucede porque el cerebelo no recibe 
la retroalimentación necesaria para regular el movimiento. 
Fascículo espinocerebeloso posterior. Las señales pro- 
piosensibles y algunas exterosensibles (cutáneas) proceden¬ 
tes del miembro inferior y la porción inferior del tronco se 
transmiten por el fascículo espinocerebeloso posterior hasta 
alcanzar la corteza cerebelosa ipsolateral (v. fig. 17-15). Las 
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Figura 17-15. Organización de los fascículos espinocerebelosos posterior, anterior y rostral, y del cuneocerebeloso. 


fibras de las raíces posteriores del tronco y el miembro infe¬ 
rior finalizan sobre las células del núcleo dorsal de Clarke , 
que está en la lámina Vil de la zona intermedia entre los 
segmentos medulares TI a L.2. Las fibras aferentes prima¬ 
rias de los niveles medulares caudales a L2 ascienden por el 
cordón posterior hasta este núcleo. 


Las señales de los husos musculares del grupo I y de los 
órganos tendinosos de Colgi activan monosinápticamente 
las células del núcleo de Clarke. La frecuencia de descarga 
de estas células del fascículo espinocererebeloso posterior es 
proporcional a la longitud del músculo; por lo tanto, cons¬ 
tituye un código de frecuencia para transmitir esta informa- 
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ción. I,as fibras táctiles de los grupos II y III también termi¬ 
nan sobre otras células espinocerebelosas del núcleo de 
Clarke. Desde aquí, los axones atraviesan el cordón lateral 
del mismo lado y se reúnen en la superficie de la médula es¬ 
pinal, superficiales al fascículo corticoespinal. Estas fibras 
ascienden hasta alcanzar el cerebelo a través del cuerpo res- 
tiformc. 

Fascículo cuneocerebeloso. El fascículo cuneocerebe- 
loso es el equivalente del fascículo espinocerebeloso poste¬ 
rior para el miembro superior (v. fig. 17-15). Las fibras de 
la raíz posterior en los segmentos medulares C2 a T4 
transportan información de los husos musculares y exte- 
rosensible por el fascículo cuneiforme ipsolateral, hasta el 
núcleo cuneiforme. En la parte inferior del bulbo, las fi¬ 
bras aferentes primarias propiosensibles llegan a! núcleo 
cuneiforme lateral con una organización somatotópica. 
Desde aquí, proyectan como fibras cuneocerebelosas hasta 
el cerebelo a través del cuerpo restiforme. La información 
exterosensible que viene del extremo rostral del núcleo 
cuneiforme también asciende hacia la corteza cercbclosa 
para terminar en las láminas del lóbulo anterior a nivel 
del lobulillo V. 

Fascículo espinocerebeloso anterior. Esta vía transmite 
la información procedente de las fibras aferentes del gru¬ 
po 1 que nacen en el miembro inferior. Sus células de ori¬ 
gen se localizan en los segmentos lumbares L3 a L5. Están 
en la región lateral de las láminas V a VII de Rexed, así 


como en el borde anterolateral del asta anterior, donde se 
denominan células medulares limítrofes (v. fig. 17-15). Los 
axones de las células del fascículo espinocerebeloso ante¬ 
rior inmediatamente cruzan la línea media por la comisu¬ 
ra blanca anterior y ascienden por el cordón lateral, delan¬ 
te del fascículo espinocerebeloso posterior. En la protube¬ 
rancia, estas fibras giran en sentido posterolateral para 
entrar en el cerebelo a través del pedúnculo cerebeloso supe¬ 
rior. Casi en su totalidad vuelven a cruzarse para acabar en 
el cerebelo ipsolateral a su lado de origen. En el cerebelo, 
se distribuyen en una zona más lateral que las del fascícu¬ 
lo posterior. Las células que originan las fibras del fascícu¬ 
lo espinocerebeloso anterior reciben una gran influencia 
de las proyecciones descendentes de las vías reticulocspi- 
nalcs y corticocspinales. Los impulsos reticuloespinales las 
inhiben, mientras que los corticoespinales las facilitan. 
Las proyecciones vestibuloespinales y rubroespinalcs tam¬ 
bién las excitan de forma monosináptica. 

Fascículo espinocerebeloso rostral. Este tracto, el equi¬ 
valente del fascículo espinocerebeloso anterior para el 
miembro superior, nace en los cuerpos celulares de la lámi¬ 
na Vil del engrasamiento cervical (C4 a C8) (v. fig. 17-15). 
Las proyecciones eferentes de estas neuronas ascienden por 
el cordón lateral de la médula espinal como fibras directas. 
Aunque la mayoría entran en el cerebelo a través del cuerpo 
restiforme, algunas lo hacen por el pedúnculo cerebeloso 
superior. El fascículo espinocerebeloso rostral de la extremi- 
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dad superior y el espinocerebeloso anterior de la extremi¬ 
dad inferior relevan la información táctil cutánea de los me- 
canorrcceptores de Meissner, Merkel y Pacini (fibras aferen¬ 
tes de los grupos II y III) hacia el cerebelo. 

Conexiones trigeminocerebelosas. El sistema motor de 
la boca requiere una retroalimentación continua durante la 
masticación. En este proceso, se alteran la consistencia y 
textura de los alimentos, modificando las demandas reque¬ 
ridas a los músculos mandibulares. Además, necesita adap¬ 
tarse a los cambios funcionales de gran alcance. Por ejem¬ 
plo, en el recién nacido cambian los patrones de motilidad 
mandibular entre la etapa de succión y la de masticación, 
como ocurre al pasar de la dentición natural a la utilización 


de dentaduras. Es probable que en estos procesos interven¬ 
ga la información propiosensible que llega al cerebelo desde 
los husos musculares de la mandíbula, las fibras aferentes 
periodontales y la articulación temporomandibular. 

Las colaterales que salen de las prolongaciones centrales 
de las neuronas mesenccfálicas del trigémino se distribu¬ 
yen por los hemisferios y núcleos cerebelosos pasando por 
el pedúnculo cerebeloso superior (fig. 17-16). Otras seña¬ 
les propiosensibles desde las porciones interpolar y caudal 
del núcleo espinal del trigémino penetran en el cerebelo 
por el cuerpo restiforme. Contribuyen a formar la repre¬ 
sentación de la cabeza en los dos mapas somatotópicos de 
la corteza cerebelosa. 
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Una función fundamental del sistema somatosensorial 
consiste en aportar al cerebro la información relacionada con 
agresiones que pueden dañar los tejidos. Estas señales as¬ 
cienden por el neuroeje formando un haz de fibras cono¬ 
cido como sistema anterolateral (SAL). Cualquiera que 
haya utilizado un martillo o una sartén caliente, ha teni¬ 
do experiencias en relación con este sistema. Si se pega 
un golpe con un martillo en el pulgar, con suerte, sólo se 
activarán los mecanorreceptores de alto umbral de descarga, 
sensibles a la deformación excesiva de la piel. Si no se tie¬ 
ne tanta suerte, el tejido se lesionará y aparecerá el dolor 
(nocisensibilidad). Se han estimulado específicamente los 
mecanonocirreceptores. Una respuesta frecuente es rozar 
con suavidad la superficie dañada. Con ello, se estimulan 
las vías del sistema nervioso central que disminuyen la 
conducción de las señales nocisensibles y alteran la per¬ 
cepción del dolor. 

Tras el golpe, los tejidos dañados liberan sustancias 
químicas que activan otro tipo de receptores para el dolor, 
los q u im tono c ir recep tu res. Estas estructuras pueden partici¬ 
par en el mecanismo subyacente al dolor y la hipersensibi- 
lidad prolongada (hiperalgesia). De forma parecida, la tem¬ 
peratura de la sartén se detecta a través de los termorrecepto- 
res de la piel y se transmite por las vías del SAL. Si se 
produce una quemadura, la descarga de alta frecuencia de 
los termonocirreceptores permite determinar la zona del te¬ 
jido lesionado. La activación del SAL puede provocar mu¬ 
chas respuestas diferentes, como los reflejos de retirada, la 
percepción consciente del dolor, reacciones emocionales 
como el sufrimiento y también los cambios de conducta 
que pretenden evitar su causa. 

Introducción 

El tacto protopático no discriminatorio (grosero o poco locali¬ 
zado), la sensibilidad térmica y ¡a sensibilidad doloroso (me¬ 
cánica, química y térmica) viajan por las vías que compo¬ 
nen el SAL Este sistema transmite las señales que se origi¬ 
nan en los receptores periféricos hasta las neuronas de la 
médula espinal y el tronco del encéfalo (fig. 18-1). Estos 
impulsos se reenvían a continuación a los núcleos talámi- 
cos y después a las representaciones del tronco y las extre¬ 
midades en la corteza somatosensorial primaria. La vía tri- 
geminotalámica anterior (fig. 18-1; v. también fig. 18-11) 
conduce los estímulos similares procedentes de los recepto¬ 
res de la cabeza; su relevo se produce en el tronco del en¬ 
céfalo y en los núcleos talámicos antes de llegar al área de 
la cara en la corteza somatosensorial. Las fibras del SAL 
que conducen el tacto son diferentes en muchos aspectos 
a las del sistema de la columna postcrior-lemnisco medial 
(v. cap. 17): 1) generan una sensación táctil poco precisa 
que no permite identificar un punto concreto, 2) sus cam¬ 
pos receptores son más grandes y 3) tienen un diámetro 
más pequeño y una conducción más lenta. La interrupción 
del SAL puede causar síntomas que van desde la reducción 
de la sensibilidad (hipoestesia), al entumecimiento, los hor¬ 
migueos y los pinchazos (parestesias), hasta una pérdida 
completa de la sensibilidad (anestesia). 


Sistema anterolateral 

Introducción. El SAL es un haz mixto que contiene fibras 
espinotalárnicas, espinomesencefálicas, espinorreticulares, espi- 
nobulbares y espinohipotalámicas. Las fibras espinotalárnicas 
proyectan directamente desde la médula espinal hasta el 
núcleo ventral posterolateral (VPL), el grupo nuclear poste¬ 
rior y los núcleos intralaminares (central lateral y centrome- 
diano-parafascicular) en el tálamo. Algunos de estos axones 
envían colaterales a la formación reticular. Los axones espi- 
nomesencefálicos inervan la sustancia gris periacueductal y 
el techo; estas últimas son las fibras espinotectales. Aunque 
las fibras espinorreticulares llegan a la formación reticular 
del bulbo, la protuberancia y el mescncéfalo, algunas cola¬ 
terales pueden ascender hasta otros destinos, como el tála¬ 
mo. Las conexiones de menor importancia en el sistema so¬ 
matosensorial, como las fibras espinoolivares, se agrupan 
bajo la categoría de fibras espinobulbares. 1 .as fibras espino¬ 
hipotalámicas terminan en las áreas y los núcleos hipotalá- 
micos, incluidos algunos que dan origen a axones 
hipotalamoespinales. 

Clásicamente, se consideraba que las fibras descritas 
dentro del fascículo espinotalámico lateral sólo conducían 
información térmica y dolorosa, mientras que el fascículo 



Figura 18-1. Resumen del sistema anterolateral y de las fibras del 
fascículo trigeminotalámico anterior que conducen impulsos táctiles 
no discriminatorios, térmicos y dolorosos hacia la corteza somatosen¬ 
sorial contralateral. 
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espinotalámico anterior solamente se relacionaba con el tac¬ 
to no discriminatorio. En este capítulo no se utilizará este 
viejo concepto de la transmisión de los diferentes tipos de 
información en vías independientes. Ahora se considera 
que todos los componentes del SAL conducen todas las 
modalidades sensitivas (dolor, temperatura y tacto), pero a 
través de rutas directas o indirectas. Entre las primeras está 
la vía neoespinotalámica (médula espinal — > tálamo), mien¬ 
tras que a las segundas corresponde la vía poiisináptica pa- 
leoespinotahímica (médula espinal —> formación reticular —> 
tálamo). Estas dos vías, junto con otras fibras descritas pre¬ 
viamente, forman el SAL. 

Receptores y primera neurona. Los receptores para el 
tacto protopático, ios estímulos térmicos y dolorosos se dis¬ 
tribuyen por la piel (tenga o no pelo y glándulas) y los teji¬ 
dos profundos, como los músculos y las articulaciones (ta¬ 
bla 18-1). Morfológicamente, todos estos receptores son 
terminaciones nerviosas libres (desnudas) (v. fig. 17-1), es de¬ 
cir, carecen de células receptoras especializadas y de cápsu¬ 
las. Por esta razón, queda poco claro el fundamento de la 
especificidad en submodalidades. Estas submodalidades se 
transducen por la activación de las ramificaciones periféri¬ 
cas de las fibras poco mielinizadas AS y las fibras C amielíni- 
cas. la densidad de las terminaciones nerviosas libres y el ta¬ 
maño correspondiente de sus campos receptores varían según 
la región de la superficie corporal considerada, como ocurre 
con otros receptores cutáneos (v. fig. 17-3), siendo máximos en 
las manos y en el área peribucal. Sin embargo, al margen de su 
tamaño y localización, cada campo tiene una sensibilidad ex¬ 
quisita para los estímulos térmicos, químicos o mecánicos. 

Los receptores para la sensibilidad dolorosa (nocirrecep- 
tores) se hallan tanto en estructuras cutáneas como pro- 


Clasificación de los receptores cutáneos 
mecánicos, térmicos y dolorosos que utilizan fibras 
de pequeño diámetro, y sus estímulos 
correspondientes 

Receptor Estímulo 


Mecanorreceptores cutáneos 

Mecanorreceptores de alto 
umbral con fibras A8 y C 

Termorreceptores cutáneos 

Termorreceptores para el calor 
y el frío 

Nocirreceptores cutáneos 

Meca nonocir recep to ros Aó 

Nocirreceptores polimodales C 

Otros nocirreceptores cutáneos 

Mecanonocirreccptores con 
fibras C 

’lermonocirreceptores para el 
calor con fibras AS 

Termonocirreceptores para el 
frío con fibras AS y C 

Quimionocirreccptores con 
fibras C 


Respuesta los estímulos táctiles no 
discriminatorios (tacto protopático) 

Pellizco, roce, estiramiento, presión 

Respuesta a los cambios transitorios 
de temperatura 

Estímulos de calor y frío no dolorosos 

Mediación del dolor cutáneo 

Lesión tisular mecánica 

lesión tisular mecánica, estímulos 
térmicos dolorosos, compuestos 
algésicos 

Mediación del dolor cutáneo 

Lesión tisular mecánica 

Estímulos térmicos dolorosos, lesión 
tisular (¿?) 

Estímulos térmicos dolorosos, lesión 
tisular (¿?) 

Compuestos algésicos 


fundas. Se han identificado dos tipos principales de recep¬ 
tores cutáneos para el dolor. Se trata de los nocirreceptores 
mecánicos AS y los nocirreceptores polimodales C. Estas es¬ 
tructuras se encuentran en el extremo de las prolongacio¬ 
nes periféricas de las fibras poco mielinizadas (AS) o amie- 
línicas (C) (v. tabla 18-1). Los nocirreceptores mecánicos 
A8 responden a la lesión mecánica acompañada de daño 
tisular. Los nocirreceptores polimodales C lo hacen a los 
estímulos mecánicos, térmicos y químicos. También se han 
identificado otros receptores cutáneos que responden a 
estímulos de alto umbral o nocivos. Se trata de los que 
reaccionan ante variaciones de la temperatura (termorre¬ 
ceptores o termonocirreceptores) (v. tabla 18-1) y ante 
compuestos químicos, irritantes o algésicos. (quimiono- 
cirreceptores) (v. tabla 18-1). 

El tacto protopático es el resultado de la estimulación 
de las terminaciones nerviosas libres que actúan como me¬ 
canorreceptores de alto umbral no dolorosos (v. tabla 18-1). 
Estos elementos responden a cualquier estímulo poco pre¬ 
ciso (tosco) como golpecitos, presiones, elongación o estira¬ 
miento de la piel sin lesión tisular (fig. 18-2/1). 1 .as fibras 
nerviosas asociadas a estos receptores no suelen tener activi¬ 
dad basal cuando se encuentran en reposo, y al estimularse 
responden con una descarga sostenida que indica la dura¬ 
ción del estímulo (v. fig. 18-2 A). 

Los termorreceptores no dolorosos son de dos tipos, según 
su activación con el calor (35-45 °C) y con el frío (17- 
35 °C). Presentan una respuesta gradual frente a los cam¬ 
bios de la temperatura ambiental (v. fig. 18-2 B). Sometidos 
a una estimulación repetida, se sensibilizan y muestran una 
disminución del umbral y una mayor respuesta a la aplica¬ 
ción de un estímulo. Las temperaturas superiores a 45 °C y 
menores de 17 °C, que queman o congelan la piel, respecti¬ 
vamente, producen como respuesta una descarga de alta 
frecuencia, tanto en los termonocirreceptores AS como en los C 
(v. fig. 18-2 B). 

La lesión tisular provoca la liberación de numerosas 
sustancias químicas que activan a un tipo de terminación 
nerviosa libre llamada quimionocirreceptor (v. tabla 18-1). 
Estos quimionocirreceptores se activan específicamente 
por la liberación de sustancias endógenas como la bradici- 
nina, iones H' e irritantes exógenos como el veneno de los 
insectos. Se trata de las prolongaciones periféricas de las 
fibras C. 

Sensibilización periférica e hipcralgcsia primaria. Los 
receptores para el dolor, a diferencia de los corpúsculos 
de Meissner o las células de Merkel, exhiben un fenóme¬ 
no particular llamado sensibilización. Estos receptores se 
tornan más sensibles (disminuyen su umbral para el do¬ 
lor) y, por tanto, ofrecen una respuesta mayor (puesta de 
manifiesto por un incremento de la frecuencia de activa¬ 
ción) ante los estímulos dolorosos dentro de su campo re¬ 
ceptor. Aunque no se conocen completamente los meca¬ 
nismos responsables de la sensibilización de los recepto¬ 
res, las sustancias químicas liberadas por la lesión en la 
piel, así como los productos ntetabólicos del plasma o 
ambos, podrían contribuir a este fenómeno. Como resul¬ 
tado del aumento de su capacidad de respuesta, el área 
afectada se vuelve extremadamente sensible a los estímu- 









276 


Principios de neurociencia 


A 



Estímulo Eliminación 

del estímulo 



Figura 18-2. Las fibras que transportan la información desde los 
mecanorreceptores de alto umbral (A) responden a la aplicación de 
un estímulo punzante. Los termorreceptores muestran una respuesta 
gradual a los incrementos de temperatura (ti, izquierda), mientras 
que la quemadura producida por una estimulación térmica prolonga¬ 
da provoca una respuesta de alta frecuencia en los termonocirrecepto- 
res (B, derecha). 


los dolorosos, produciendo en los pacientes una altera¬ 
ción sensitiva llamada hiperalgesia (respuesta exagerada a 
los estímulos dolorosos). En este proceso, pueden distin¬ 
guirse dos tipos: la hiperalgesia primaria y la secundaria. 
La hiperalgesia primaria sucede sobre la zona de piel dañada y 
probablemente sea el resultado de la sensibilización del recep¬ 
tor. La hiperalgesia secundaria ocurre en la piel que rodea la 
zona lesionada. Aunque la sensibilización del receptor puede 
contribuir a la hiperalgesia secundaria, es probable que exista 
también un componente central (p. ej., medular). 
Sensibilización central e hiperalgesia secundaria, la sensi¬ 
bilización de los nocirreceptores periféricos provoca un incre¬ 
mento de la actividad espontánea en las fibras A8 y C. Las 
prolongaciones centrales de estas fibras entran en la médula 
espinal por el asta posterior y activan sus neuronas. Los im¬ 
pulsos que vienen de estos nocirreceptores periféricos lesiona¬ 
dos suscitan una serie de cambios en el procesamiento central 
de la información sensitiva por estas células. Tales cambios 
consisten en un notable aumento del tamaño del campo re¬ 
ceptor de la neurona del asta posterior (hasta englobar áreas 
cutáneas no dañadas por la lesión inicial), aumento de la in¬ 
tensidad de la respuesta celular ante la aplicación de estímulos 
por encima del umbral de activación, disminución de dicha 
respuesta ante los situados dentro del campo receptor y acti¬ 
vación de las células por estímulos nuevos (p. ej„ la brisa sua¬ 


ve). Este fenómeno se conoce como sensibilización central 
y representa un estado potenciado en el cual el sistema se 
encuentra desplazado, desde su nivel habitual de funciona¬ 
miento a otro (sensibilizado) debido a un cambio en la 
transcripción del estímulo. En algunas personas, un estí¬ 
mulo inocuo, como la brisa suave o un ligero roce, puede 
provocar una sensación de dolor en la piel que rodea la 
zona dañada. La percepción de dolor frente a un estímu¬ 
lo inocuo se conoce como alodinia y puede deberse a la 
sensibilización central. 

Receptores para el dolor en los músculos, articulaciones 
y visceras. Además de encontrarse en la piel, los receptores 
para el dolor también aparecen en los músculos, las articu¬ 
laciones y las visceras (tabla 18-2). El dolor muscular está 
mediado por los receptores de las fibras aferentes tamo del 
grupo III (poco mielinizadas) como del grupo IV (amielíni- 
cas). El estiramiento o la contracción excesiva durante un 
ejercicio intenso puede activar los receptores musculares 
para el dolor de las fibras del grupo III. Los receptores de 
las fibras del grupo IV se pueden poner en marcha como 
respuesta a la liberación de sustancias algésicas tras la lesión 
o la isquemia muscular. El dolor articular, como en la artri¬ 
tis, puede deberse a la inflamación. En este tipo de dolor 
intervienen los receptores asociados a las fibras de los gru- 


Clasificación de los nocirreceptores 
profundos y viscerales, y sus estímulos 
correspondientes 

Receptor Estimulo 


Nocirreceptores musculares 
Fibras aferentes del grupo 111 

Fibras aferentes del grupo IV 

Nocirreceptores articulares 

Fibras aferentes del grupo 111 

Fibras aferentes del grupo IV 

Nocirreceptores viscerales 

Corazón 

Fibras aferentes A6 y C 

Aparato respiratorio 
Receptores de irritación 
pulmonares (fibras A8) 
Receptores J (¿fibras C?) 

Aparato digestivo 
Mecanorreceptores de 
adaptación rápida, de 
adaptación lenta, 
quimiorreceptores (¿fibras 
A8 y C?) 

Sistema urogenital 
Nocirreceptores polimodales C: 
testículo 


5-HT, seromnina. 


Mediación del dolor muscular 

Bradicinina, 5-HT, iones K\ 
prostaglandina (PGE 2 ) 

Bradicinina, 5-HT, iones K\ 
prostaglandina (PGF. 2 ) 

Mediación del dolor articular: 
artritis (¿?) 

Inflamación (p. ej., K + , bradicinina), 
caolín, carragcnina 

Inflamación (p. ej., K', bradicinina), 
caolín, carragenina 

Mediación del dolor visceral 

Prostaglandina (PGE 2 ), iones H*, 
bradicinina, iones K *, isquemia 

Aerosoles y gases irritantes, estímulos 
mecánicos 

Capsaicina, congestión o edema 
pulmonar, inhalación de irritantes 

Irritación de la mucosa, distensión, 
contracción potente, torsión, 
tracción, gases, cólicos, apendiciris, 
retención fecal 

Estímulos mecánicos intensos, 
quemaduras, sustancias químicas 
algésicas 
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pos III y IV. Habitualmente se considera que el dolor visce¬ 
ral tiene una naturaleza difusa, es difícil de situar en el es¬ 
pacio y suele referirse a las regiones corporales somáticas 
más superficiales. Además, suele suponer la aparición de re¬ 
flejos autónomos. No se conocen bien sus receptores locali¬ 
zados en el corazón, las estructuras respiratorias y los apara¬ 
tos digestivo y urogenital (v. tabla 18-2). Estos receptores 
pueden activarse por estímulos mecánicos intensos, como 
la distensión o la tracción excesivas, por la isquemia, y por 
compuestos endógenos como la bradicinina, las prostaglan- 
dinas y los iones H + y K + . La activación de estos receptores 
produce dolor. 

De los dos tipos de fibras aferentes primarias que trans¬ 
miten los impulsos dolorosos, las fibras A8 tienen una velo¬ 
cidad de conducción un poco mayor (5-30 m/s) que las fi¬ 
bras C. Llevan la sensibilidad bien localizada en el espacio, 
que no despierta un componente afectivo al experimentar¬ 
se. Al pinchar con un alfiler para valorar clínicamente el 
funcionamiento del SAI,, se activan las fibras AS. Por otro 
lado, las fibras C son más pequeñas y conducen más lenta¬ 
mente (0,5-2 m/s). Transmiten sensaciones poco identifica¬ 
das en el espacio, con un gran componente afectivo. Por 
ejemplo, el dolor sordo y persistente tras un estiramiento 
forzado del músculo se percibe por su activación. Ambos ti¬ 
pos de fibras son considerablemente más pequeños y con¬ 
ducen los impulsos más lentamente que las del sistema de la 
columna posterior-lemnisco medial. El bloqueo nervioso o 
la anoxia afectan sobre todo a las fibras de mayor tamaño y 
más mielinizadas, lo que provoca normalmente una dismi¬ 
nución variable de la sensibilidad táctil discriminatoria, vi¬ 
bratoria y postural. Los anestésicos locales, como la lidocaí- 
na y la bupivacaína, afectan preferentemente a las fibras de 
menor diámetro (AS y C), obteniéndose como resultado la 
pérdida de la sensibilidad dolorosa (analgesia). 

Los somas celulares de las fibras AS y C generalmente 
son pequeños en comparación con otras neuronas seudo- 
monopolares del ganglio raquídeo. Sus prolongaciones cen¬ 
trales penetran en la médula espinal a través de la división 
lateral de la raíz posterior (v. fig. 17-5). Algunas fibras más 
pequeñas contienen péptidos como la sustancia P y el pép- 
tido relacionado con el gen de la calcitonina (PRGC), que 
pueden actuar como neurotransmisores. Además de su re¬ 
corrido normal por el asta posterior, un pequeño número 
de fibras C penetran en la médula espinal a través de la raíz 
anterior de un nervio raquídeo. Es probable que constitu¬ 
yan la base de la reaparición del dolor después de una mo¬ 
to mía posterior , procedimiento en el que se seccionan las ra¬ 
íces posteriores con el fin de aliviar un dolor incoercible. 

La banda de piel inervada por las ramas cutáneas perifé¬ 
ricas de cada nervio raquídeo se llama dermatoma (figs. 18- 
3 y 18-4). Las prolongaciones centrales de estos nervios que 
conducen los estímulos cutáneos terminan en el asta poste¬ 
rior. Es útil en la clínica explorar los dermatomas corporales 
relacionados con zonas concretas del cuerpo; por ejemplo, 
C7 con el dedo índice, el borde entre T4-T5 con la altura 
de los pezones, TI 0 con el ombligo, L1 a lo largo de la cin¬ 
tura pélvica, L5 con el primer dedo del pie y S4-S5 con los 
genitales y el ano (fig. 18-4). Hay una superposición entre 
la distribución periférica y central de los nervios raquídeos 


Prolongaciones Ganglios Prolongaciones 

centrales raquídeos periféricas 



Figura 18-3. Los dermatomas formados por las prolongaciones peri¬ 
féricas de los nervios raquídeos adyacentes se superponen sobre la su¬ 
perficie corporal (v. también fig. 18-4). Las prolongaciones centrales 
de estas fibras también tienen una distribución medular superpuesta. 


adyacentes y, por lo tanto, entre sus dermatomas (v. fig. 18- 
3). Esta situación reduce los efectos que ocasiona la lesión 
de una sola raíz espinal. 

El herpes zóster es una enfermedad de etiología vírica muy 
valiosa para ejemplificar la distribución de los dermatomas 
(fig. 18-5). Como consecuencia de un brote producido por 
un poxvirus, el ADN vírico puede infectar las células del 
ganglio raquídeo o del trigémino y permanecer latente. Los 
virus pueden reactivarse periódicamente, produciendo virio- 
nes infectantes que se desplazan a lo largo de las prolonga¬ 
ciones periféricas de las neuronas y causan dolor e irritación 
en la zona cutánea de distribución del dermatoma de ese 
ganglio (v. fig. 18-5). Cuando una lesión o un proceso pato¬ 
lógico afecta a una serie de raíces nerviosas, disminuye la sen¬ 
sibilidad (hipoestesia) en los dermatomas inervados por ellas. 
Los bordes de la región hipoestésica corresponden a los límites 
del dermatoma. Sin embargo, el aspecto más debilitante de 
esta enfermedad es la recidiva del dolor, de la que aún se sabe 
poco. Conocida como neuralgia postherpética , se trata de un 
dolor neuropático. 

Es importante comprobar clínicamente la integridad en 
el funcionamiento de los sistemas anterolateral y de la co¬ 
lumna posterior-lemnisco medial del paciente. Para estu¬ 
diar el sistema anterolateral, un solo pinchazo en la piel 
debe provocar una respuesta (percepción del dolor). El fun¬ 
cionamiento del sistema de la columna posterior-lemnisco 
medial se explora mediante la aplicación simultánea de dos 
estímulos separados en momentos diferentes. A medida 
que se acercan los dos puntos, disminuye la capacidad para 
reconocerlos como estímulos diferentes (discriminación en¬ 
tre dos puntos) hasta que finalmente desaparece. 

Vías centrales. Como se dijo anteriormente, las fibras AS 
y C penetran en la médula espinal a través de la división la¬ 
teral de la zona de entrada de la raíz posterior. Las fibras se 
incorporan al fascículo posterolateral (haz de Lissauer) y se 
dividen en ramas ascendentes y descendentes (v. fig. 17-5). 
Algunas colaterales terminan en las interneuronas de la sus¬ 
tancia gris medular. Estas conexiones participan en los cir¬ 
cuitos que intervienen en los reflejos medulares, como el re¬ 
flejo flexor de retirada (v. cap. 9). 
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División oftálmica V, 
División maxilar V 2 


División mandibular V 3 — 



Figura 18-4. Dermomcría según la distribución periférica de los nervios ra 
momería en las caras anterior y posterior de la mano y del pie. 



quídeos (Ay tí) y del nervio 



trigémino (C). D, Detalles de la der- 


Las propiedades funcionales de las neuronas del asta poste¬ 
rior reflejan el tipo de estímulo recibido por la fibra aferente 
primaria. Estas neuronas se clasifican según su respuesta fren¬ 
te a las diferentes modalidades del estímulo: de bajo umbral 
(no nocisensibles), nocisensibles específicas (dolorosas), de rango 
dinámico amplio (no nocisensibles y dolorosas) y profundas. 

El destino principal de las fibras aferentes primarias 
nocisensibles son las láminas I, II y V del asta posterior 
(fig. 18-6 A y B). L-as fibras A5 se dirigen a las láminas 1 y V. 
La lámina I de Rexed, el núcleo (o zona) posteromarginal, re¬ 
cibe fundamentalmente estímulos de las fibras A8 (fig. 18- 
7/1). Las neuronas de este núcleo (o zona) proyectan hacia 


otras láminas de la médula espinal, la formación reticular 
del tronco del encéfalo y el tálamo (v. fig. 18-7 B). La lámi¬ 
na II, la sustancia gelatinosa, se divide en dos capas, externa 
(He) e interna (Ili). Los estímulos que se dirigen hacia las 
capas lie y Ili provienen sobre todo de fibras aferentes pri¬ 
marias de tipo C, y las Ili también reciben estímulos de las 
colaterales de fibras aferentes no nocisensibles. La lámina II 
contiene interneuronas excitadoras e inhibidoras que iner¬ 
van otras láminas del asta posterior. Además, algunas neu¬ 
ronas de la capa lie participan en el relevo de información 
sensitiva hacia los niveles supramcdulares, incluido el tála¬ 
mo (v. fig. 18-75). 
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Figura 18-5. Caso de herpes zóster en un varón adulto. Está afecta¬ 
da la división oftálmica del nervio trigémino; obsérvese que las lesio¬ 
nes no cruzan la línea media. El borde entre las divisiones oftálmica y 
maxilar sobre la cara lateral de la nariz puede variar un poco en cada 
paciente. 


Las neuronas de las láminas III y IV, llamadas núcleo pro¬ 
pio (o también núcleo propio sensitivo posterior ), reciben estí¬ 
mulos no dolorosos desde la periferia. Sus conexiones se di¬ 
rigen a las láminas más profundas de la médula espinal, los 
núcleos de la columna posterior y otros centros supramedu- 
lares de relevo, entre los que se encuentran el mesencéfalo, 
el tálamo y el hipotálamo (v. fig. 18-7 B). 

Las neuronas de la lámina V reciben estímulos dolorosos 
y no dolorosos (nocisensibles y no nocisensibles) y envían fi¬ 
bras hacia a la formación reticular bulbar y mesencefálica, 
el tálamo y el hipotálamo (v. fig. 18-7.#). Las neuronas de 
las láminas más profundas de la sustancia gris medular reci¬ 
ben (directa o indirectamente) estímulos dolorosos y no 
dolorosos, y conectan con neuronas de otros niveles de la 
médula espinal (conexionespropioespinales). 

Como se mencionó anteriormente, las fibras del sistema 
anterolateral forman parte de las vías espinotalámicas di¬ 
rectas e indirectas (v. fig. 18-1). La mayoría de las fibras A8 
participan en la vía directa (neoespinotalámica), que condu¬ 
ce la sensibilidad táctil no discriminatoria, térmica y seña¬ 
les dolorosas. Cuando estas fibras A8 entran en el fascículo 
posterolateral y se bifurcan, la rama principal asciende tres 
a cinco niveles para terminar en las neuronas de segundo 
orden (células del haz) de la lámina I del asta posterior (v. 
fig. 18-17A), que, a su vez, mandan sus fibras hacia el tála¬ 
mo. Casi todos sus axones cruzan la línea media de la mé- 




Fascículo cuneiforme 
Núcleo cuneiforme 


Fascículo espinal del trigémino: 
Núcleo espinal del trigémino: 
Porción gelatinosa (II) 
Porción magnocelular (lll-IV) 




Fascículo cuneiforme 

Fascículo posterolateral 

Láminas/núcleos: 

I; núcleo (zona) posteromarginal 
II; sustancia gelatinosa 
II, IV; núcleo propio 

V 

VI 

VII; zona Intermedia 


Figura 18-6. Tinción de Weil (de mielina) de un corte del asta posterior bulbar (A) en el nivel de la decusación de las pirámides, y del asta pos¬ 
terior medular (H) en los niveles C7 a C8. Se han señalado las láminas medulares que corresponden con las estructuras bulbares. 
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• impulso mecánico 


■ impulso polimodal 
A ▲ impulso térmico 



I - Núcleo (zona) 
posteromarginal 


lie i Sustancia 
III ' gelatinosa 


III ) Núcleo 
IV> propio 


= Células que proyectan hacia otras láminas 
o niveles de la médula espinal 

R = Células que proyectan hacia r A través del 

la formación reticular J sistema 

T = Células que proyectan hacia los í anterolateral 

núcleos talámicos ) 


Figura 18-7. Resumen de las láminas del asta posterior y de sus principales impulsos sensitivos (A) y vías de salida (B). 


dula espinal oblicuamente a través de la comisura blanca 
anterior (ventral) y ascienden por el SAL contralateral. Sólo 
unas pocas fibras ascienden por el SAL ipsolateral. La mayo¬ 
ría de las neuronas talámicas de estas vías (neuronas de ter¬ 
cer orden) se localizan en el núcleo ventral posterolateral 
(VPL), el núcleo posterior y los núcleos intralaminares. 

El componente polisináptico indirecto (paleoespinotalá- 
mico) del SAL releva la información térmica y mecánica 
dolorosa y no dolorosa hacia la formación reticular del 
tronco del encéfalo. Los estímulos hacia estas vías se origi¬ 
nan principalmente en las fibras C. Las ramificaciones de 
las fibras ascienden y descienden uno o dos niveles en el 
fascículo posterolateral para finalmente hacer sinapsis con 
las interneuronas de las láminas II y 111 (v. fig. 18-7.0). Es¬ 
tas interneuronas actúan sobre las células del haz en las lá¬ 
minas V a VIII, cuyos axones cruzan oblicuamente la co¬ 
misura blanca anterior (a una distancia de uno a tres 
segmentos) para incorporarse finalmente al SAL contrala¬ 
teral. Estas fibras espinorreticulares terminan en la forma¬ 
ción reticular del tronco del encéfalo que, a su vez, conec¬ 
ta con el tálamo. 

Las fibras del SAL tienen una disposición somatotópica 
en la médula espinal. Los axones de los niveles inferiores del 
cuerpo (sacro y coccígeo) se colocan en posición posterola¬ 
teral, mientras que los procedentes de niveles más rostrales 
de la médula se van incorporando en una secuencia ordena¬ 
da anteromedial (fig. 18-8). Debido a su situación, el SAL 
no recibe su irrigación de un solo vaso, sino a través de la 
corona vascular arterial y las ramas centrales de la arteria es¬ 
pinal anterior (v. fig. 18-8). Por tanto, la oclusión de cual¬ 


quiera de estos vasos produce una pérdida sectorial de la 
sensibilidad dolorosa, térmica y táctil en el lado contralateral 
del cuerpo, que comienza a unos dos segmentos medulares 
por debajo de la lesión. Por el contrario, los pacientes con 
una cordotomía anterolateral para el tratamiento del dolor 
incoercible sufren una pérdida completa de estas modalida¬ 
des sensitivas. 

El SAL puede alterarse en los traumatismos o enferme¬ 
dades de la médula espinal. Por ejemplo, la hemisección 
medular (como en el síndrome de Brown-Séquard) genera 
una mezcla de problemas sensitivos y motores. Los trastor¬ 
nos sensitivos consisten en la pérdida contralateral de la sen¬ 
sibilidad térmica y dolorosa del cuerpo por debajo del nivel 
de la lesión (daño del SAL) e ipsolaferal del tacto discri¬ 
minatorio y la sensibilidad vibratoria y postural por de¬ 
bajo del nivel de la lesión (lesión de la columna posterior) 
(fig. 18-9 A). El defecto motor depende del nivel de la he¬ 
misección y se manifiesta por una parálisis ipsolatcral de la 
pierna o de la pierna y el brazo (v. cap. 24). La siringomielia 
se caracteriza por la cavitación quística de las regiones cen¬ 
trales de la sustancia gris medular, que puede avanzar sobre 
la comisura blanca anterior y la decusación de las fibras del 
SAL (v. fig. 18-90). Cuando las lesiones se ubican entre los 
niveles C3 y C4 de la médula espinal, se produce una pérdi¬ 
da bilateral del tacto no discriminatorio y la sensibilidad 
térmica y dolorosa, que empieza varios segmentos por de¬ 
bajo del nivel de la interrupción de las fibras. Este cuadro se 
caracteriza por una pérdida sensitiva con la forma de una 
esclavina sobre los hombros, que se extiende hacia abajo 
hasta el nivel de los pezones. 
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Figura 18-8. Sistema anterolateral y su irrigación en la médula espinal y el bulbo. 
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Figura 18-9. Principales vías interrumpidas por una hemisección de la médula espinal (A, síndrome de Brown-Séquard) que explica las pérdi¬ 
das sensitivas y motoras características. Resonancia magnética de una siringomielia cervical (B) con una expansión de la lesión hacia las fibras de 
la comisura blanca anterior. lamo en A como en B, la sección transversal de la médula espinal aparece en una orientación idéntica a la que se 
observa en la clínica. 


En el bulbo raquídeo, las fibras del SAL mantienen su 
posición cerca de la superficie anterolaterai. Se encuentran 
delante del núcleo espinal del trigémino y posterolateraies a 
la oliva inferior, separadas del sistema de la columna poste- 
rior-lemnisco medial en su trayecto por el bulbo y la protu¬ 
berancia (v. fig. 18-8). Por lo tanto, las lesiones vasculares 
o los tumores en los sectores inferiores del tronco del en¬ 
céfalo pueden afectar al tacto discriminatorio y la sensibi¬ 
lidad dolorosa de manera diferenciada. En la unión me- 
sencéfalo-protuberancial se produce una rotación poste- 
rolatcral del lemnisco medial, de forma que las fibras del 
SAL permanecen junto a su borde lateral. A partir de ese 
momento, las vías del sistema de la columna posterior- 
lemnisco medial y del SAL siguen su trayecto unidas para 
terminar en el tálamo (v. fig. 18-8). 

Ai ascender por el bulbo, el tamaño del SAL disminuye 
debido a la salida de los axones espinorreticulares, que se ori¬ 
ginan entre las láminas V y VIII y terminan en la formación 
reticular. A esta estructura también llegan colaterales de los 
axones espinotalámicos de la lámina l (v. fig. 18-8). Muchas 
otras vías ascienden por el SAL. Por ejemplo, los axones es- 
pinomesencefálicos pueden terminar en la sustancia gris 
periacueductal o, como fibras espinotectales , en las capas 
profundas del tubérculo cuadrigémino superior y en el área 
pretectal anterior. Muchas células del haz cuyos axones for¬ 


man parte del SAL tienen colaterales que se dirigen hacia 
diferentes destinos, a medida que ascienden los axones pri¬ 
marios por el tronco del encéfalo. 

Además de las fibras cspinotalámicas directas, las neuro¬ 
nas de la médula espinal también envían sus axones hacia 
distintos destinos dentro del tronco del encéfalo, que ac¬ 
túan indirectamente sobre los núcleos talámicos. En espe¬ 
cial, la formación reticular, que recibe fibras espinorreticula¬ 
res, envía las fibras reticulotalámicas hacia los núcleos intra- 
laminares y el grupo posterior (v. fig. 18-8). Los núcleos 
intralaminares conectan con el estriado y grandes áreas de 
la corteza cerebral, colaborando así con la respuesta de aler¬ 
ta frente a los estímulos dolorosos. Los núcleos posteriores 
del tálamo mandan fibras a las cortezas somatosensorial se¬ 
cundaria (Sil) y retroinsular. Estas vías polisinápticas pue¬ 
den ser la base de las sensaciones dolorosas vagas, con una 
situación espacial poco precisa, pero persistentes, que se 
perciben en las lesiones talámicas circunscritas. 

La información somatosensorial, incluidos los estímulos 
dolorosos de las células del asta posterior, también asciende 
directamente al hipotálamo por las fibras espinohipotalámi- 
cas del SAL. Por otra parte, las señales medulares llegan in¬ 
directamente hasta el hipotálamo mediante sus relevos si- 
nápticos en la formación reticular y la sustancia gris peria¬ 
cueductal (v. fig. 18-15). La información se transmite a 
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Circunvolución paracentral 



Figura 18-10. Organización somacotópica e irrigación de los nú 
cíeos ventral posteromedial y posterolateral, y de la corteza sorna- 
tosensorial SI. 


través de estas vías ascendentes a los centros cerebrales, 
como el sistema límbico, responsable de las respuestas emo¬ 
cionales y autónomas a los estímulos dolorosos. 

La entrada de los axones al VPL sigue una organiza¬ 
ción somatotópica, de forma que la representación de las 
zonas más inferiores del cuerpo ocupa una posición más 
lateral y las superiores (salvo la cabeza) quedan mediales 
(fig. 18-10; v. también fig. 18-9). Las fibras del SAL termi¬ 
nan en las agrupaciones celulares situadas en la periferia del 
núcleo VPL. La mayor parte de estas células son diferentes 
de aquellas a las que se dirigen los axones del sistema de la 
columna posterior-lcmnisco medial. Sin embargo, algunas 
neuronas del VPL, llamadas células multimodales , reciben 
estímulos del SAL y el sistema columna posterior-lemnis- 
co medio. Los diferentes tipos funcionales de células del 
VPL reflejan los estímulos periféricos que llegan a las cé¬ 
lulas del haz en la médula espinal. Estos tipos son, al 
igual que en la médula espinal: nocisensible específica , de 
rango dinámico amplio , no nocisensible de bajo umbral y 
neuronas profundas. 

Los axones talamocorticales que conducen las señales 
táctiles no discriminatorias, dolorosas y térmicas llegan a la 
corteza somatosensorial pasando por el brazo posterior de 
la cápsula interna (v. fig. 18-8). La mayor parte de los axo¬ 
nes que se originan en el VPL alcanzan la corteza SI (áreas 
3, 1 y 2), mientras que los del núcleo posterior terminan 


principalmente en la corteza SIL La distribución somatotó¬ 
pica que se observa en el VPL se reproduce en la corteza. 
Las fibras talamocorticales procedentes de la región lateral 
del VPL llegan a la circunvolución paracentral posterior {pier¬ 
na y pie), mientras que los sectores progresivamente más 
mediales del VPL inervan de forma ordenada las zonas cada 
vez más laterales de la circunvolución poscentral (v. figs. 18-8 
y 18-10). Estas fibras talamocorticales terminan sobre 
todo en el límite entre 3b y 1 en un grupo de neuronas 
del área SI funcionalmente específico: las células no noci- 
sensibles de bajo umbral, nocisensibles específicas y de rango 
dinámico amplio. La pérdida de la sensibilidad dolorosa y 
térmica del lado contralateral del cuerpo y la cara puede 
deberse a lesiones vasculares de las arterias cerebral media 
(tronco, extremidades superiores y cara) o cerebral ante¬ 
rior (extremidades inferiores) (v. fig. 18-10). No sólo se 
pierde la sensibilidad, sino también la capacidad de iden¬ 
tificación en el espacio. 

No toda la información dolorosa llega al tálamo a tra¬ 
vés del SAL. La vía espinocervicotalámica es una vía multi- 
modai complementaria que conduce el tacto discrimina¬ 
torio y las señales dolorosas (fig. 18-1 1). Esta vía se inicia 
en las fibras aferentes que terminan en las neuronas de se¬ 
gundo orden de las láminas III y IV del asta posterior. Sus 
axones viajan por el cordón lateral ipsolateral hasta los ni¬ 
veles C1 y C2 de la médida, donde terminan en las neuro¬ 
nas de tercer orden del núcleo cervical Literal. Después se 



Figura 18-11. Resumen del fascículo espinocervicotalámico que 
transporta la sensibilidad táctil discriminatoria, térmica y dolorosa. 
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Figura 18-12. Distribución de las fibras primarias del trigémino, las fibras trigeminotalámicas hacia el núcleo ventral posteromedial 
(VPM) e irrigación de las estructuras del trigémino en el bulbo. Las fibras de gran diámetro conducen los impulsos táctiles discriminato¬ 
rios, térmicos y propiosensibles, mientras que las de menor diámetro componen la vía para las señales táctiles no discriminatorias, térmi- 
cas y dolorosas. 
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decusan a la altura de la unión bulbo-medular y ascien¬ 
den por el lemnisco medial (v. fig. 18-11). Como ocurre 
en el sistema de la columna posterior-lemnisco medial, 
los axones cervicotalámicos también terminan en el núcleo 
VPL. Esta vía no es esencial para percibir el dolor y no 
tiene una importancia especial en el ser humano. Sin em¬ 
bargo, estas fibras y los axones directos del SAL pueden 
constituir la base para la conservación de algunas funcio¬ 
nes nocisensibles tras las lesiones del SAL, o la recupera¬ 
ción de la percepción dolorosa después de una cordotomía 
cintero lateral. 

Vía espinal del trigémino: fascículo 
trigeminotalámico anterior 

Primera neurona. Los pares craneales V, VII, IX y X 
inervan los receptores cutáneos de la cara, la cavidad bu¬ 
cal y el dorso de la cabeza, excepto las áreas correspon¬ 
dientes a los nervios cervicales (fig. 18-12; v. también fig. 18- 
14). Además de las estructuras cutáneas, el nervio trigé¬ 
mino también se encarga de los tejidos profundos, como 
la articulación temporomandibular, las meninges y el pe- 
riodonto. Las fibras sensitivas primarias de estos nervios 
tienen sus cuerpos celulares en el ganglio del trigémino , 
en el ganglio geniculado del nervio facial y en los ganglios 
superiores de los pares craneales IX y X. En toda esta re¬ 
gión se encuentran fibras nocisensibles A8 y C, pero son 
especialmente abundantes en la pulpa dental. Algunas 
penetran en los túbulos de la dentina y la caries dental 
las deja expuestas, junto con otros nervios de la pulpa, a 
los estímulos que provocan dolor. Es probable que el do¬ 
lor sordo producido por la inflamación de la pulpa se 
deba a la actividad de las fibras de tipo C. La hipersensi- 
bilidad de los dientes, caracterizada a menudo por una 
sensación aguda, corresponde a la activación de las fibras 
A8. I .a córnea también recibe un gran número de fibras 
nocisensibles. Esta inervación representa el brazo aferen¬ 
te del reflejo corneal (de parpadeo). Asimismo, las menin¬ 
ges se encuentran a cargo de las fibras del ganglio del tri¬ 
gémino, que terminan en el núcleo espinal del trigémi¬ 
no. Se piensa que participan en el dolor que caracteriza a 
las jaquecas. 

Las prolongaciones centrales de las células grandes y 
pequeñas del ganglio del trigémino forman parte de la 
raíz sensitiva del trigémino , que llega hasta la protuberan¬ 
cia (v. fig. 18-12). Los axones bifurcados de menor diáme¬ 
tro se colocan en la región posteromedial de la calora protu- 
berancial, enviando una rama ascendente hacia el núcleo 
sensitivo principal. La rama descendente de estas fibras se 
une con numerosas fibras de pequeño diámetro no ramifi¬ 
cadas para formar un importante haz en la zona posterola- 
teral del tronco del encéfalo, que corresponde al fascículo es¬ 
pinal del trigémino. En la región caudal de la protuberancia 
y rostral del bulbo, este fascículo se coloca profundo al 
cuerpo restiforme. Sin embargo, en la parte inferior del 
bulbo, caudal al óbex, forma un pequeño saliente, lateral al 
tubérculo cuneiforme, conocido como tubérculo del trigé¬ 
mino (tuber cinereum). Este detalle se utilizaba como punto 
de referencia útil para los cirujanos, quienes descubrieron 


que la sección del fascículo espinal del trigémino a esta altura 
(fascículotomía) proporciona un importante alivio del dolor 
facial en el lado operado. 

F.1 fascículo espinal del trigémino se extiende desde la 
mitad de la protuberancia hasta el segundo o tercer seg¬ 
mento cervical de la médula espinal, donde sus fibras se 
¡nterdigitan con las del fascículo posterolateral (haz de 
Lissauer) (v. figs. 18-6 y 1 8-12; v. también fig. 17-5). Las 
fibras de la rama mandibular quedan dorsales a las maxi¬ 
lares que, a su vez, son dorsales a las oftálmicas; esta dis¬ 
posición genera una representación invertida de la hemi- 
cara (fig. 18-13). Las neuronas aferentes primarias aso¬ 
ciadas a los pares craneales Vil, IX y X tienen su soma 
celular en sus respectivos ganglios, entran en el bulbo y 
adoptan una posición dorsal con respecto a las de la rama 
mandibular. 

La distribución periférica de las ramas del nervio tri¬ 
gémino (Vj, V 2 y V 3 ) delimita los dermatomas faciales 
(v. figs. 18-4 y 18-13). A diferencia de los medulares, que se 
superponen parcialmente, los límites entre los dermatomas 
faciales adyacentes están perfectamente definidos. Esta separa¬ 
ción de las ramas del nervio trigémino se mantiene también 
en sus prolongaciones centrales por el fascículo espinal del 
trigémino. El herpes zóster es una desgraciada enfermedad 
clínica que ilustra claramente el patrón de división existen¬ 
te en el sistema del trigémino. Eos pacientes presentan una 
erupción característica que perfila el dermatoma o el seg¬ 
mento medular afectado; generalmente afecta a las ramas 
oftálmica o maxilar y es unilateral (v. fig. 18-5). 

La lesión de las fibras del trigémino produce parestesias li¬ 
mitadas a sectores específicos de la cara. El dolor de la neural¬ 
gia del trigémino (tic doloroso) produce episodios «paroxísticos» 
generalmente limitados a la distribución periférica de las ra¬ 
mas maxilar o mandibular de cada lado. La neuralgia del tri¬ 
gémino se caracteriza por presentar «zonas desencadenantes» 
que, con la más suave estimulación (tal como una ligera brisa 
o el roce de un algodón), originan un dolor similar a una pu¬ 
ñalada en un lado de la cara. No se conoce la etiología exacta 
de esta enfermedad, pero puede deberse a la compresión vas¬ 
cular de la raíz del nervio y la presencia de microneurinomas. 
Vías centrales. El núcleo espinal del trigémino queda me¬ 
dial respecto del fascículo espinal del trigémino y es el si¬ 
tio en el que terminan las fibras de este fascículo (v. fig. 
18-12). A partir de su citoarquitectura, se divide en las 
porciones caudal, interpolar y oral. La porción caudal 
(pars caudalis) (v. figs. 18-6 y 18-13) se extiende desde 
los segmentos C2 o C3 rostralmente hasta el óbex. Esta 
parte del núcleo espinal muestra muchas similitudes ci- 
toarquitectónicas con el asta posterior. Por esta razón, ha 
sido denominada asta del bulbo posterior y se dividió en 
capas que corresponden a las láminas de Rexed de la mé¬ 
dula espinal (v. fig. 18-6). La sustancia gelatinosa se con¬ 
tinúa básicamente con la lámina II de la médula espinal y 
la región magnocelular con las láminas III y IV. La por¬ 
ción caudal y el asta posterior también presentan una 
distribución semejante de neurotransm¡sores. Por ejem¬ 
plo, la sustancia P y el péptido relacionado con el gen de 
calcitonina se encuentran en las terminales de las fibras 
nocisensibles de tipo C que llegan a estas áreas. 
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Figura 18-13. Distribución per i (erica del nervio trigémino y organización somatotópica inversa de la hemicara en la porción caudal del núcleo 
espinal del trigémino (A). El patrón funcional en catáfilas de cebolla del dolor facial se ha superpuesto a lo largo del eje caudorrostra! de la por¬ 
ción caudal (B). PC, par craneal. 


La porción caudal cumple un importante papel en la 
transmisión del tacto no discriminatorio y la sensibilidad 
dolorosa y térmica. Esto se manifiesta en el hecho de que 
las prolongaciones centrales de las fibras A8 y C terminan 
somatotópicamente en esta porción del núcleo. Además de 
la distribución somatótopica de la porción caudal, existe 
una representación del patrón de dolor facial en forma de ra¬ 
tafia de cebolla que se orienta a lo largo del eje rostrocau- 
dal de esta porción (v. fig. 18-13A). Las fibras dolorosas 
que inervan las zonas peribueal e intrabucal (dientes, encí¬ 
as y labios) terminan rostralmente cerca del óbex en la 
zona caudal de la porción interpolar. Las que se encargan 
de las regiones progresivamente más caudales y laterales de 
la cara acaban caudalmente dentro del núcleo espinal. Mu¬ 
chas neuronas de segundo orden de la porción caudal reci¬ 


ben impulsos convergentes de fibras de pequeño diáme¬ 
tro que inervan los tejidos cutáneos y profundos (múscu¬ 
los masticadores y la articulación temporomandibular). 
La convergencia de información desde diferentes sectores 
podría participar en el dolor referido y también en la ma¬ 
nifestación de problemas clínicos menos conocidos, 
como las alteraciones temporomandibulares y el dolor fa¬ 
cial atípico. 

A nivel bulbar, la arteria cerebelosa posreroinferior 
irriga el territorio de las fibras del SAL, así como el nú¬ 
cleo y el fascículo espinales del trigémino (v. figs. 18-8 y 
18-12). Las lesiones vasculares que afectan a estas arterias 
producen síntomas sensitivos característicos conocidos 
en conjunto como síndrome bulbar lateral (de Wallenberg) 
o síndrome de la arteria cerebelosaposteroinferior. Entre los 
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Figura 18-14. Síndrome bulbar lateral (de Wallenberg). Resonancia magnética normal (A) que muestra la arteria vertebral y la arteria cerebe¬ 
losa posteroinferior (PICA). Oclusión de la PICA (fí) que se traduce en un infarto de la zona posterolateral del bulbo. F,I área lesionada contie¬ 
ne las estructuras del trigémino, el sistema anterolateral y otros núcleos y fascículos importantes (C). RM/TC, resonancia magnética/tomogra- 
fía computarizada. 


síntomas sensitivos de este síndrome se puede citar la 
pérdida contralateral de la sensibilidad dolorosa (hemia- 
nalgesia) y térmica (hemianestesia térmica) en el cuerpo y 
la pérdida ipsolateral de estas modalidades en la cara. Sin 
embargo, la extensión del daño producido como conse¬ 
cuencia de las lesiones de la arteria cerebelosa posteroin¬ 
ferior puede ser muy variable, y la combinación de sínto¬ 
mas representa a las diferentes estructuras irrigadas por 
esta arteria (fig. 18-14). 

I.a porción interpolar (pan interpolaris) se sitúa entre 
el óbex y el extremo rostral del núcleo del nervio hipo- 
gloso (XII). La porción oral (pars oralis) es la subdivisión 
más rostral, que se extiende desde el polo rostral del nú¬ 
cleo del hipogloso hasta el extremo caudal del núcleo 
motor del trigémino (v. figs. 18-12 y 18-13). Algunas 
neuronas de las porciones interpolar y oral contribuyen a 
las vías somatosensoriales ascendentes, mientras que otras 
proyectan al cerebelo (v. fig. 17-16). Además de las neu¬ 
ronas de proyección, el núcleo espinal del trigémino, par¬ 
ticularmente su porción oral, contiene muchas neuronas 
de axón corto relacionadas con los reflejos troncoence- 
fálicos. 

Los axones de las neuronas trigeminotalámicas de segundo 
orden en el núcleo espinal del trigémino sufren una decusa- 
ción y se unen para formar el fascículo trigeminotalámico an¬ 


terior , y ascender a través de tronco encefálico, justo detrás 
del lemnisco medial (v. fig. 18-12). Estas fibras terminan en 
los siguientes núcleos talámicos: ventral posteromedial 
(VPM), posterior e intralaminares. Como se vio en el capí¬ 
tulo 17, estas vías también llevan fibras cruzadas desde el 
núcleo principal del trigémino. Las fibras del núcleo princi¬ 
pal terminan en el centro del núcleo Vt’M, mientras que las 
del núcleo espinal lo hacen en su periferia. A nivel de la 
unión mesencéfalo protuberancia!, las fibras trigeminotalá¬ 
micas anteriores se unen con las del SAI, en el borde lateral 
del lemnisco medial (v. figs. 18-8 y 18-12). Como ocurre 
con las del SAI,, los axones ascendentes del haz trigemino¬ 
talámico anterior terminan en la formación reticular o dan 
origen a colaterales para ella . 

Un destino particularmente importante de algunas de 
estas colaterales es el complejo nuclear parabraquial. Situa¬ 
dos junto al pedúnculo cerebeloso superior (brachium con- 
junctivum), los núcleos parabraquiales constituyen un im¬ 
portante relevo de las fibras medulares y trigeminales para 
el dolor, así como para los axones ascendentes que condu¬ 
cen la información sobre la sensibilidad visceral. Además de 
regular los reflejos bucales y faciales, la formación reticular 
envía fibras hacia los núcleos intralaminares y la región me¬ 
dial del núcleo posterior del tálamo. Los núcleos intralami¬ 
nares mandan una gran cantidad de fibras al estriado y la 
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corteza, especialmente sus zonas frontal y la somatosenso- 
rial. La región medial del núcleo posterior envía sus fibras al 
área de representación de la cabeza en la corteza somatosen- 
sorial secundaria. 

Estudios por imagen de las vías 
somatosensoriales relacionadas 
con el dolor 

Los estudios por imagen, como la electroencefalografía 
(EEG), la tomografía por emisión de positrones (TEP), la re¬ 
sonancia magnética funcional (RMf) y la magnetoencefolo- 
grafía lian permitido profundizar en el conocimiento de las 
regiones cerebrales responsables del procesamiento de las se¬ 
ñales dolorosas. El electroencefalograma muestra patrones de 
mayor actividad cerebral después de la aplicación de estímu¬ 
los dolorosos. Este incremento es especialmente importante 
en las cortezas somatosensorial y frontal. 

Cuando se emplea la TEP para identificar los cambios 
del flujo sanguíneo cerebral regional, se puede observar la 
activación por los estímulos dolorosos de las zonas SI y SU 
de la corteza, así como de la corteza cingular anterior, la 
porción anterior de la ínsula, el área motora suplementaria 
de la corteza motora y diferentes núcleos talámicos. La cor¬ 
teza cingular y la parte anterior de la ínsula están conec¬ 
tadas con regiones cerebrales no relacionadas tradicional¬ 
mente con la función somatosensorial, como la corteza Em¬ 
bica. Esta gran dispersión de la activación cortical podría 
constituir el fundamento morfológico para integrar la detec¬ 
ción en el espacio del estímulo doloroso con aspeaos como 
la memoria y la emoción. La TEP se ha utilizado para estu¬ 
diar las posibles diferencias entre ambos sexos en cuanto a 
la percepción del dolor frente a estímulos con una tempera¬ 
tura excesivamente alta. En ambos sexos se han descrito in¬ 
crementos similares de la activación cortical en la parte pos¬ 
terior de la ínsula, la corteza cingular anterior, así como en 
el vermis cerebeloso. Sin embargo, la elevación de la activi¬ 
dad de la corteza prefrontal contralateral, la ínsula contrala¬ 
teral y el tálamo que se advierte en las mujeres, indica que la 
percepción y el procesamiento del dolor pueden ser dife¬ 
rentes en ambos sexos. 

Las técnicas de RM funcional revelan que la activación 
talámica y cortical aumentan al aplicar estímulos inocuos 
(tacto, frío y calor) y dolorosos (quemadura y congela¬ 
ción). Entre las regiones que registran un aumento de la 
actividad como respuesta a los estímulos inocuos se en¬ 
cuentran el tálamo contralateral (VPL), la región poste¬ 
rior de la ínsula y la corteza Sil bilateral. No se observó la 
respuesta de Sil ante la aplicación de estímulos calientes. 
Sin embargo, los estímulos dolorosos activaron la corteza 
anterior de la ínsula. 

Al utilizar láser con C0 2 sobre los nocirreceptores A5 y 
C, la magnetoencefalografía reveló que tanto la corteza SI 
contralateral como la Sil bilateral intervienen en el proce¬ 
samiento de los estímulos dolorosos. Estos resultados ava¬ 
lan la idea de que SI aporta un mecanismo para codificar 
las cualidades de intensidad, temporalidad y espacialidad 
de los estímulos dolorosos. Esta variedad de métodos ayu¬ 


dan a identificar mejor las estructuras que participan en las 
vías dolorosas y son responsables del procesamiento de sus 
estímulos. 


Percepción del dolor 

Las alteraciones vasculares de las arterias cerebrales media o 
anterior (v. fig. 18-10) producen una pérdida de la sensibi¬ 
lidad (discriminatoria, no discriminatoria, térmica y dolo- 
rosa) de las regiones contralaterales del cuerpo. Sin embar¬ 
go, con el tiempo suele recuperarse esta situación. Las sen¬ 
saciones dolorosas son las primeras en volver, y luego lo 
hacen el tacto no discriminatorio y la sensibilidad térmica. 
El tacto discriminatorio y la sensibilidad vibratoria y pro- 
piosensible generalmente no alcanzan los niveles normales. 
Si la oclusión de la arteria cerebral media afecta a la mayor 
parte de la circunvolución poscentral, las sensaciones co¬ 
mienzan a restablecerse primero en la cara y las regiones bu¬ 
cales, luego en el cuello y el tronco, y finalmente en las ex¬ 
tremidades y en la parte distal de los miembros. Esta reapa¬ 
rición de las funciones indica que otras áreas de la corteza 
pueden hacerse cargo parcialmente de la apreciación de los 
estímulos somatosensoriales utilizando los impulsos recibi¬ 
dos por vías ajenas al lemnisco y el SAL. 

Al menos algunos estímulos somatosensoriales pueden 
percibirse en los niveles subcorticales. En efecto, la estimu¬ 
lación eléctrica de la corteza somatosensorial primaria no 
ocasiona ninguna queja de dolor, mientras que la estimula¬ 
ción talámica puede generar parestesias y sensación de do¬ 
lor sordo y presión. Es más, sin las cortezas primaria y se¬ 
cundaria se pueden reconocer los estímulos dolorosos y 
producir sufrimiento, lo que da lugar al concepto de que el 
dolor se percibe en niveles subcorticales. Sin embargo, la afec¬ 
tación de zonas corticales específicas elimina la capacidad 
para detectar el dolor con precisión en el espacio, lo que in¬ 
dica que este rasgo es una función de la corteza somatosen¬ 
sorial y de sus impulsos lemniscales (fig. 18-15/1). 

En las vías del dolor puede ocurrir una segunda disocia¬ 
ción. Diferentes regiones del cerebro intervienen en la per¬ 
cepción dolorosa y en su componente afectivo, el sufri¬ 
miento. La vía neoespinotalámica hacia la corteza somato¬ 
sensorial primaria participa en la localización del estímulo 
doloroso en el espacio (v. fig. 18-15A). Las vías paleoespi- 
notalámicas que llegan al hipotálamo y al sistema límbico a 
través de la formación reticular y la sustancia gris periacue- 
ductal se relacionan con el sufrimiento que conlleva la ex¬ 
periencia dolorosa (v. fig. 18-15 A). Esta disociación se pue¬ 
de regular farmacológicamente, como sucede con algunos 
productos que eliminan el sufrimiento sin afectar a la per¬ 
cepción del dolor. Los pacientes tratados con benzodiacepi- 
nas señalan que el dolor todavía está presente, pero se ha re¬ 
ducido su naturaleza desagradable. 

Percepción del dolor 

en el tálamo somatosensorial 

Los resultados de la cirugía estereotáxica para el tratamien¬ 
to del dolor crónico o los trastornos del movimiento ofre- 



Capítulo 18 ^ Sistema somatosensoríal II: tacto, sensibilidad térmica y dolor 


289 


Figura 18-15. Resumen esquemático de las vías asociadas a la 
localización del dolor en el espacio (A) y a los componentes afcc- 
tivo-motivacionales (B) de su percepción. Las conexiones excita¬ 
doras ascendentes se ofrecen en azul; las conexiones moduladoras 
descendentes en rojo. Los impulsos del fascículo espinotalámico 
{vía neoespinotalámica ) actúan sobre circuitos moduladores des¬ 
cendentes específicos que intervienen en la determinación espa¬ 
cial del dolor (A). Los impulsos de los fascículos espinorreticular 
y espinomesencefálico (vía paUoetpinotalámica) activan circuitos 
moduladores descendentes específicos que participan en los com¬ 
ponentes afectivo-motivacionales de la percepción del dolor (tí). 
CL, núcleo central lateral; CM/PF, núcleo centromediano-para- 
fascicular; Form. Ret., formación reticular; Nu. Mag. Ra., núcleo 
magno del rafe; PO, grupo posterior del tálamo; SI y Sil, corte¬ 
zas somatosensoríal es primaria y secundaria, respectivamente; 
VP, núcleos ventrales posteriores. 





cen mucha información sobre la función dei rálamo en la 
percepción del dolor. Antes de realizar dichos procedi¬ 
mientos quirúrgicos, debe identificarse fisiológicamente el 
objetivo sobre el que va a efectuarse. El registro y microes- 
timulación mononeuronales han demostrado que las neu¬ 
ronas de los núcleos VPM y VPL humanos (denominados 
en conjunto por algunos neurocirujanos núcleos ventro- 
caudales) intervienen en el procesamiento de los estímulos 
táctiles, térmicos y dolorosos. Los pacientes declaran que 
la microestimulación de los núcleos ventrocaudales provo¬ 
ca sensaciones de tacto, calor, frío, hormigueo, quemazón 
o dolor circunscritas a determinadas zonas del cuerpo. Es¬ 
tos registros también revelan que un grupo de células talá- 


micas activado por estímulos táctiles se mezcla con otras 
neuronas activadas por estímulos mecánicos y térmicos 
dentro de los límites del dolor. El registro mononeuronal 
ha demostrado que la microestimulación del VPM y VPL 
origina una sensación de angina, lo que sugiere que dichos 
núcleos colaboran en la localización del dolor en el espa¬ 
cio, independientemente de su origen, cutáneo o visceral. 

El VPM y VPL pueden sufrir cambios (es decir, exhibe 
una plasticidad) tras la desaferentación, como resultado di¬ 
recto de la lesión de las vías ascendentes o secundarios a la 
eliminación de los impulsos sensitivos (p. ej., una amputa¬ 
ción). Estos cambios pueden contribuir al dolor crónico o al 
dolor del miembro fantasma. Involucran la hiperproducción 
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o disminución de neurotransmisores en el núcleo, cambios 
en los circuitos locales y variaciones en el estado funcional 
de las neuronas ventrocaudalcs. Por ejemplo, en los pacien¬ 
tes que han sufrido la amputación de una pierna, los regis¬ 
tros mononeuronales revelan que la región talámica que 
recibía inicialmente impulsos del miembro inferior y el 
pie, respondía a la estimulación del muñón (en el muslo). 
Estos pacientes también sentían hormigueos sin un carác¬ 
ter doloroso como respuesta a la microestimulación de esta 
misma zona. 

Para intentar aliviar el dolor crónico o neuropático se 
han utilizado dos técnicas: la lesión talámica y la estimula¬ 
ción cerebral profunda. El objetivo era lesionar el tálamo 
medial o lateral. Las lesiones talámicas laterales incluyen el 
tálamo somatosensorial (VPL/VPM). Aunque alivian tran¬ 
sitoriamente el dolor, producen efectos secundarios no de¬ 
seados, como la pérdida de la sensibilidad cutánea y postu- 


ral del miembro afectado, además de alterar la función 
motora. Las lesiones del tálamo medial engloban el com¬ 
plejo centromediano-parafascicular y el núcleo dorsome- 
dial. Estas lesiones provocan un alivio prolongado con mí¬ 
nimos efectos adversos, que consisten en confusión transi¬ 
toria o somnolencia, sin una pérdida aparente de la 
sensibilidad. 

La estimulación eléctrica cerebral profunda se ha utili¬ 
zado durante varias décadas en pacientes con dolor crónico 
o por desaferentación. Los electrodos estimuladores cen¬ 
trados en el tálamo somatosensorial, el complejo centro¬ 
mediano-parafascicular o la sustancia gris periventricular o 
periacueductal activan las neuronas vecinas, y de esta for¬ 
ma pueden contribuir a la analgesia inducida por el estí¬ 
mulo. La activación cortical también genera un alivio del 
dolor crónico de origen neuropático. Se ha llevado a cabo 
una evaluación con TEP de las diferentes regiones cerebra- 
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Figura 18-16. Vías descendentes troncoenceftlicas que influyen y controlan la transmisión del dolor en el tronco del encéfalo (vías del trigé- 
mino) y en la médula espinal (proyecciones del sistema anterolateral). 
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les que pueden intervenir en la analgesia inducida por el 
estímulo. Después de la activación talámica, aumentaba 
el flujo regional en la ínsula rostral, una región activa en 
los estudios con dolor experimental, neuropático y con es¬ 
tímulos térmicos no dolorosos, y también en la corteza 
anterior de la ínsula. Estos resultados sugieren que la esti¬ 
mulación del tálamo somatosensorial puede activar el cir¬ 
cuito modulador del dolor, que contiene las vías térmicas 
talamocorticales. 

No se conoce bien el dolor central o talámico como se¬ 
cuela de las lesiones naturales o quirúrgicas en las estruc¬ 
turas relacionadas con la sensibilidad somática. Original¬ 
mente, se observó cuando se afectaba el tálamo, pero pue¬ 
de aparecer también cuando se daña el SAL por debajo de 
este nivel. 

El síndrome de dolor central también puede proceder 
de lesiones vasculares. Los supervivientes al síndrome de 
Wallenberg (v. fig. 18-14) pueden presentar en última ins¬ 
tancia dolor central, lo que hace pensar en que se respetan 
algunas vías alternativas o paralelas para el dolor. En el sín¬ 
drome de dolor central la analgesia que aparece inicialmente 
tras la lesión se reemplaza después de semanas, meses o años 
por parestesias , disestesias o respuestas dolorosas inusuales 
que aparecen de forma espontánea. La alodinia , dolor pro¬ 
ducido por un estímulo que normalmente no es doloroso, y 
la hiperalgesia , aumento de la respuesta a estímulos normal¬ 
mente dolorosos, son signos neurológicos relacionados 
frecuentemente con el síndrome de dolor central. Los pa¬ 
cientes generalmente definen el dolor central como que¬ 
mante, continuo, punzante o lacerante y en paroxismos di¬ 
fíciles de precisar en el espacio, de intensidad variable. 

El dolor central puede durar años y no responde a los 
analgésicos habituales. En el dolor central se han utilizado 
algunos agentes farmacológicos, como los antidepresivos 
o antiepilépticos, con éxito variable. Aunque no se ha re¬ 
suelto completamente la etiología de este proceso, es posi¬ 
ble que se deba a un fenómeno de desaferentación; esto es, 
sería el resultado de anular las influencias aferentes prima¬ 
rias sobre las neuronas centrales. La evolución y los sínto¬ 
mas del dolor central dan a entender que puede deberse a 
la aparición de conexiones inapropiadas de fibras nocisen- 
sibles o no, al aumento de la excitabilidad de las neuronas 
que conducen el dolor central, o a la eliminación de las 
influencias inhibidoras sobre las neuronas encargadas del 
dolor. 

Los pacientes que sufren dolor central pueden mejorar 
transitoriamente con la estimulación nerviosa eléctrica trans¬ 
cutánea (estimulación eléctrica de los nervios a través de la 
piel), la estimulación eléctrica de las columnas posteriores o 
la estimulación crónica de la sustancia gris periacueductal 
o periventricular mediante electrodos colocados estereotá- 
xicamente (estimulación cerebral profunda). Estas técnicas 
estimuladoras se exponen más adelante. Los procedimien¬ 
tos quirúrgicos neuroablativos utilizados para tratar el dolor 
central son la cordotomía anterolateral, la fasciculotomía 
del trigémino, la lesión de la zona de entrada de la raíz pos¬ 
terior, las talamotomías y la ablación cortical. Por desgracia, 
ninguno de estos procedimientos resulta satisfactorio a lar¬ 
go plazo. 


Transmisión y control del dolor 

El relevo de la información procedente de la médula espinal 
hacia los centros supramedulares resulta importante en el 
procesamiento superior de las señales sensitivas dolorosas. 
Según la distribución de los posibles neurotransmisores y se¬ 
gundos mensajeros en el asta posterior, existen varios candi¬ 
datos involucrados en este proceso, como los péptidos 
(péptido relacionado con el gen de la calcitonina, sustan¬ 
cia P), el glutamato y el óxido nítrico. Estas y otras sustancias 
químicas forman parte de la farmacología central de la 
transmisión dolorosa y son las responsables de las diferentes 
cualidades relacionadas con las vías para el dolor central. El 
dolor puede clasificarse como agudo o crónico, rápido o len¬ 
to, sordo o definido, y quemante, punzante o continuo. De¬ 
bido a que es una experiencia sensitiva compleja, es evidente 
la gran importancia clínica de reducir o eliminar las sensa¬ 
ciones dolorosas. l/rs enfoques clínicos eficaces que pueden 
utilizarse para suprimir el dolor son las intervenciones farma¬ 
cológicas y la analgesia producida por estimulación. 

El sistema nervioso central posee circuitos neuronales di¬ 
señados para modular la transmisión del dolor (figs. 18-16 
y 18-17; v. también fig. 18-15). Estos sistemas tienen com¬ 
ponentes en todos los niveles del neuroeje. Pueden contro¬ 
lar la estimulación de la neurona nociscnsible y responden a 


Fibras A a y AJ) 



— = Inhibidor 
+ = excitador 

Figura 18-17. Circuitos del asta posterior que influyen sobre las fi¬ 
bras sensitivas primarias y las células de los fascículos ascendentes que 
transportan los impulsos dolorosos. Además de las fibras rafeespina- 
les, algunas fibras reticuloespinales también actúan sobre la transmi¬ 
sión del dolor en el asta posterior. 
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las sustancias opioideas. Las estructuras centrales implica¬ 
das en el control descendente de la transmisión dolorosa son: 
1) las cortezas somatosensorial, frontal y límbica, 2) el nú¬ 
cleo periventricular del hipotálamo, 3) la sustancia gris pe- 
riacueductal y 4) los núcleos del rafe y la formación reticu¬ 
lar bulbar adyacente. I.as vías descendentes que se originan 
en estas estructuras se activan con las señales dolorosas afe¬ 
rentes ascendentes. 

Los impulsos corticales pueden poner en marcha las 
legiones del tronco del encéfalo y el hipotálamo que mo¬ 
dulan el procesamiento de la información dolorosa en el 
propio tronco y en la médula espinal (v. figs. 18-15 y 18- 
16). La sustancia gris periventricular del hipotálamo se co¬ 
munica con la sustancia grisperiacueductal del mesencéfa- 
lo mediante una vía encefalinérgica. Las fibras descen¬ 
dentes desde esta estructura excitan a las neuronas 
serotonincrgicas del núcleo magno del rafe en el bulbo 
raquídeo, tanto directamente como a través de las inter- 
neuronas de la formación reticular bulbar (v. fig. 18-16). 
Esta proyección utiliza serotonina, neurotensina , somatosta- 
tinay glutamato. Las neuronas rafeespinales se dirigen, a su 
vez, al asta posterior y la porción caudal del núcleo del tri¬ 
gémino (v. figs. 18-16 y 18-17). Estos axones serotoninér- 
gicos terminan en las interneuronas cncefalinérgicas de las 
láminas II y 111, que actúan sobre las terminales presináp- 
tica y postsináptica para suprimir la actividad que llega a 
las fibras para el dolor (v. figs. 18-16 y 18-17). Además, el 
hipotálamo (mediante las fibras hipotalamoespinales) se 
comunica directamente con las astas posteriores medida- 
res y bulbares para actuar sobre la llegada de señales dolo- 
rosas (v. fig. 18-15). La colecistocinina y la sustancia P se 
encuentran entre los posibles neurotransmisores utiliza¬ 


dos poi las neuronas de proyección de la sustancia gris pc- 
riacueductal. 

La analgesia producida por estimulación se basa en la esti¬ 
mulación eléctrica de las estructuras del sistema nervioso 
central para inducir la liberación de productos químicos en¬ 
dógenos, como la encefalina , desde los circuitos para el con¬ 
trol del dolor. Como se dijo anteriormente, las sustancias 
opioideas internas, tales como la encefalina, inhiben la 
transmisión del dolor. La estimulación de la sustancia gris 
periacueductal, la sustancia gris periventricular o el núcleo 
magno del rafe provoca la liberación de encefalina o mono- 
aminas y analgesia. La administración exógena de sustancias 
opioideas farmacológicas como la morfina , excita a las neu¬ 
ronas periventriculares y periacueductales, reforzando su ac¬ 
tividad natural. Este aumento de actividad inhibe a las neu¬ 
ronas de las astas posteriores medulares y bulbares que trans¬ 
miten la información dolorosa, produciendo analgesia. Su 
administración directa a la médula espinal (técnicas de anes¬ 
tesia epidural) también se utiliza para provocar una analgesia 
potente en las intervenciones quirúrgicas y en el parto. ^ 

I os tratamientos actuales para el control de la transmisión 
del dolor consisten en la estimulación nerviosa eléctrica trans¬ 
cutánea y la estimulación crónica de las columnas posteriores 
con electrodos implantados. La estimulación de las columnas 
posteriores excita las fibras miclínicas de gran diámetro. Su 
activación antidrómica estimula las colaterales del asta poste¬ 
rior (y. fig. 18-17). Estas colaterales excitan las interneuronas 
encefalinergicas del asta posterior que inhiben la transmisión 
de las señales dolorosas. Esta estimulación también disminu¬ 
ye el dolor duradero por razones no muy bien conocidas. La 
estimulación de La acupuntura también puede producir anal¬ 
gesia local al activar estas fibras. 
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Principios de neurociencia 


El sistema somatosensorial transporta las señales de los 
receptores sensitivos de la piel, las articulaciones y los múscu¬ 
los esqueléticos mediante las que percibimos y responde¬ 
mos a los estímulos del medio externo. Con una disposi¬ 
ción paralela a las vías somatosensoriales, hay fibras que 
conducen la información desde los receptores viscerales. Es¬ 
tos impulsos permiten al organismo responder de manera 
adecuada a los cambios del medio interno. 

Receptores sensitivos viscerales 

Los receptores sensitivos viscerales pueden clasificarse como 
nocirreceptores y receptores fisiológicos (tabla 19-1). Los 
nocirreceptores de las visceras son las terminaciones nervio¬ 
sas libres de las fibras A8 y C que se encuentran en el cora¬ 
zón, las estructuras respiratorias, y los aparatos digestivo y 
urogenital (v. tabla 19-1). Estos nocirreceptores responden 
a los estímulos capaces de dañar los tejidos o a los produci¬ 
dos por su lesión. Por ejemplo, los fenómenos mecánicos 
intensos (como la distensión excesiva o la tracción), la is¬ 
quemia y los compuestos endógenos (por ejemplo, bradici- 
nina, prostaglandinas e iones K> y H + ) pueden activarlos y 
caasar dolor. Sus señales indican los cambios que se produ¬ 
cen en las estructuras viscerales debido a procesos patológi¬ 
cos (como la isquemia miocárdica o la apendicitis) o a si¬ 
tuaciones benignas, como los cólicos gastrointestinales o los 
gases. El dolor visceral suele describirse como de naturaleza 
difusa, poco delimitado y con frecuencia se refiere a una re¬ 
gión somática superficial del cuerpo. 

Los receptores fisiológicos responden a los estímulos ino¬ 
cuos y controlan el funcionamiento de las estructuras vis¬ 
cerales de forma permanente. También intervienen en los 
reflejos viscerales normales, como el reflejo barorrecep- 


tor. Entre sus ejemplos, se pueden citar los siguientes: 
1) mecanorreceptores de adaptación rápida, 2) mecanorre- 
ceptores de adaptación lenta y 3) diferentes tipos de recep¬ 
tores especializados. 

Los mecanorreceptores de adaptación rápida (y. tabla 19-1) 
indican la aparición de un fenómeno dinámico, como un 
movimiento, o los cambios repentinos de presión. Este tipo 
de receptor se encuentra en los órganos de las cavidades to¬ 
rácica, abdominal y pélvica. En la cavidad torácica, están re¬ 
presentados por las terminaciones nerviosas libres de los epi¬ 
telios de las vías respiratorias pulmonares. Debido a su sensi¬ 
bilidad ante la presencia de partículas inhaladas, se han 
denominado «receptores de la tos». los mecanorreceptores 
de adaptación rápida de las cavidades abdominal y pélvica 
varían considerablemente de tamaño y localización, y pue¬ 
den ser encapsulados o no. El mejor ejemplo de mecanorre- 
ceptor de adaptación rápida es el corpúsculo de Pacini. 

Los mecanorreceptores de adaptación lenta (v. tabla 19-1) 
señalan el estiramiento o la tensión de una estructura visce¬ 
ral. Se trata de receptores no encapsulados que se localizan 
en la capa de músculo liso de las vías aéreas pulmonares y 
las visceras huecas abdominales y pélvicas. Son esenciales 
para percibir la sensación de plenitud en ciertas visceras, 
como el estómago o la vejiga. 

Ciertos receptores especializados (v. tabla 19-1) sólo exis¬ 
ten en el sistema sensitivo visceral. Son los barorreceptores, 
quimiorreceptores, osmorreceptores y termorreceptores in¬ 
ternos. Los barorreceptores (fig. 19-1 A) se encuentran en las 
paredes del cayado aórtico y del seno carotídeo, y respon¬ 
den al aumento o la disminución rápida de la presión san¬ 
guínea. Para que realicen su cometido de forma eficaz, la 
tensión arterial debe encontrarse en el intervalo entre 30 y 
130 mm Hg. Los quimiorreceptores (v. fig. 19-1 B) se sitúan 
en unas estructuras denominadas cuerpos carotideos (en la 


Clasificación de los receptores dolorosos y los receptores fisiológicos en las visceras, 
con sus estímulos correspondientes 


Receptores sensitivos viscerales Estímulo 


Mediación del dolor visceral 


Nocirreceptores 

Corazón 

Fibras aferentes A5 y C 
Aparato respiratorio 

Receptores de irritación pulmonares (fibras A5) 

Receptores J (¿fibras C?) 

Aparato digestivo 

Mecanorreceptores de adaptación rápida, de adaptación lenta, 
quimiorreceptores (¿fibras A5 y C?) 

Sistema urogenital 
Nocirreceptores polimodales C 

Receptores fisiológicos 

Mecanorreceptores viscerales de adaptación rápida 

Mecanorreceptores viscerales de adaptación lenta 

Barorreceptores 

Quimiorreceptores 

Osmorreceptores 

Termorreceptores internos 


Prostaglandina (PGE 2 ), iones II 1 , bradicinina, iones K', isquemia 

Aerosoles y gases irritantes, estímulos mecánicos 

Capsaicina, congestión o edema pulmonar, inhalación de irritantes 

Irritación de la mucosa, distensión, contracción potente, torsión o 
tracción, gases, cólicos, apendicitis, retención fecal 

Estímulos mecánicos intensos, calor en un grado doloroso, sustancias 
químicas algésicas. 

Control del estado fisiológico de las visceras, mediación de los reflejos 
viscerales 

Movimiento, cambios repentinos de la presión 

Estiramiento/ tensión 

Aumento o disminución de la tensión arterial 

Cambios de la oxigenación, tensión de C0 2 , iones H* 

Cambios de la osmolaridad sanguínea 

Cambios de temperatura en la sangre circulante 
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Pigura 19-1. Representación esquemática de un barorreceptor (A)y 
un quimiorreceptor (B). El barorreceptor se localiza en la adventicia 
entre las fibrillas de colágeno y elásticas. Este receptor modifica su 
frecuencia de activación como respuesta a los cambios de la tensión 
arterial. El quimiorreceptor está compuesto por una célula receptora 
y las numerosas terminaciones aferentes con las que contacta. Los 
cambios de la composición química sanguínea desencadenan respues¬ 
tas en la célula receptora que producen un potencial de acción en la 
terminación aferente subyacente. 


bifurcación de la arteria carótida común) y cuerpos aórticos 
(en el cayado aórtico), y se activan por las modificaciones 
en la composición de la sangre arterial. Estos cambios in¬ 
cluyen variaciones de la presión parcial de oxígeno y dióxi¬ 
do de carbono y del pH. La presencia de ciertos productos, 
como la nicotina o el cianuro, también pueden alterar la ga¬ 
sometría arterial. 

Además, existen receptores viscerales especializados en el 
hipotálamo, como los quimiorreceptores, osmorreceptores y ter- 
morreceptores internos. Estas estructuras se activan con los 
cambios de la composición química o la osmolaridad sanguí¬ 
nea, o por variaciones en la temperatura de la sangre que pasa 
por el hipotálamo. Las neuronas hipotalámicas que respon¬ 
den a estos cambios con modificaciones en su frecuencia de 
disparo se consideran células «receptoras». 

Fibras sensitivas viscerales 

Las ramas simpáticas y parasimpáticas del sistema nervio¬ 
so autónomo (motor visceral) (v. cap. 29) se han conside¬ 
rado tradicionalmente como fibras solamente eferentes 


viscerales (motoras viscerales generales [MVG]). Estas fi¬ 
bras viajan a través de los nervios simpáticos (como los es- 
plácnicos y cardíacos) o parasimpáticos (como el vago y 
los pélvicos). Sin embargo, estos nervios simpáticos y para¬ 
simpáticos también contienen fibras aferentes viscerales (sen¬ 
sitivas viscerales generales [SVG]) que cumplen muchas 
funciones importantes. En este capítulo, los términos «afe¬ 
rentes simpáticas» y «aferentes parasimpáticas » se utilizan 
para describir las fibras sensitivas viscerales contenidas en los 
nervios simpáticos y parasimpáticos, respectivamente. Ade¬ 
más de su concisión, esto permite seguir la terminología 
presentada por Langley, un precursor en los estudios del 
sistema nervioso autónomo (v. Cervero y Foreman). 

Las sensitivas viscerales tienden a predominar en los 
nervios parasimpáticos, pero son relativamente escasas en 
los simpáticos. Por ejemplo, más del 80% de las fibras en el 
nervio vago (parasimpático) son sensitivas viscerales, 
mientras que en el nervio esplácnico mayor (simpático) 
lo son menos del 20%. La mayoría de las fibras sensitivas 
viscerales (90%, tanto simpáticas como parasimpáticas) 
están poco mielinizadas o son amielínicas y, por tanto, su 
conducción es lenta. 

La información que se origina en los nocirreceptores se 
transmite casi exclusivamente por los nervios simpáticos. 
Por el contrario, los impulsos que se originan en los re¬ 
ceptores fisiológicos (impulsos inocuos) viajan principal¬ 
mente en los nervios parasimpáticos. De esta forma, exis¬ 
te una división de funciones entredós nervios parasimpá¬ 
ticos y simpáticos en cuanto a los impulsos sensitivos 
viscerales. 

Vías ascendentes 

de los impulsos simpáticos 

Las fibras aferentes que conducen la información dolorosa 
desde las visceras torácicas y abdominales viajan por los 
nervios cardíacos y esplácnicos (fig. 19-2). Por ejemplo, las 
fibras sensitivas primarias procedentes del estómago se 
unen al nervio esplácnico mayor, entran en el tronco sim¬ 
pático y pasan a través del ramo blanco hasta el nervio ra¬ 
quídeo. Los impulsos dolorosos desde las visceras pélvicas 
como la próstata y el colon sigmoide se transmiten por fi¬ 
bras sensitivas viscerales que recorren el plexo hipogástrico 
y los nervios esplácnicos lumbares. 

Los somas celulares que dan origen a las fibras aferentes 
simpáticas se localizan en los ganglios raquídeos, aproxi¬ 
madamente entre los niveles TI y L2 (v. fig. 19-2). Las 
prolongaciones centrales de estas fibras penetran en la mé¬ 
dula espinal a través de la división lateral de la raíz poste¬ 
rior. Pueden ascender o descender uno o dos niveles medu¬ 
lares en el fascículo dorsolateral antes de terminar en las lá¬ 
minas I y V, o Vil y VIII. Las células de las láminas I y V 
envían sus axones principalmente al lado contralateral for¬ 
mando parte del sistema anterolateral , mientras que las de 
las láminas VII y VIH los envían bilateralmente como fi¬ 
bras espinorreticulares. Además, algunas fibras sensitivas 
viscerales primarias terminan en los somas de las células 
simpáticas preganglionares de la columna celular interme- 
diolateral entre los niveles medulares Ti a L2 (v. fig. 19-2). 
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Figura 19-2. Fibras aferentes simpáticas sensitivas primarias (rojo) en relación con las células del fascículo del asta posterior (verde) que con¬ 
ducen la información visceral al tálamo y a las neuronas motoras viscerales generales (azul). 


Los axones de estas últimas células, a su vez, salen por la raíz 
ventral como fibras simpáticas preganglionares motoras vis¬ 
cerales generales (MVG). 

En general, las fibras sensitivas viscerales que penetran en 
la médula espinal en un determinado nivel se originan en las 
estructuras que reciben impulsos motores viscerales genera¬ 
les del mismo nivel medular (v. fig. 19-2). Por ejemplo, las 
fibras aferentes viscerales del estómago llegan a la médula 
por las raíces posteriores de T5 a T9 y terminan en los mis¬ 
mos segmentos medulares de los que salen los impulsos vis¬ 
cerales hacia el estómago. 

Proyecciones hacia el tálamo. Algunas neuronas de las 
láminas I y V reciben información dolorosa desde las fi¬ 
bras aferentes simpáticas y envían sus axones rostralmente 
por dos rutas del sistema anterolateral (SAL) (fig. 19-3). 
Algunas fibras cruzan la comisura blanca anterior y ascien¬ 
den en el SAL, mientras que otras lo hacen por este mismo 
haz en el lado ipsolateral. Estas fibras terminan en el núcleo 
ventral posterolateral (VPL) que, a su vez, inerva la porción 
inferolateral de la circunvolución poscentral (opérculo pa¬ 
rietal) y la corteza insular (v. fig 19-3). Estas regiones con¬ 
cretas de la corteza cerebral codifican el lugar de origen de 
esta información dolorosa visceral. Sin embargo, el dolor 
visceral es difícil de localizar en el espacio (carece de una 
representación detallada punto por punto) debido a que 


la densidad de receptores es baja, los campos receptores 
correspondientes son grandes y los impulsos convergen en 
esta vía. En consecuencia, no es posible decir si el dolor 
procede del estómago o del duodeno; es más, solamente 
puede saberse que procede de un área general del abdo¬ 
men superior. 

Proyecciones hacia la formación reticular. Además de la 
vía directa hacia el tálamo y la corteza sensitiva por medio 
del SAL y el VPL, existen vías indirectas a través de la for¬ 
mación reticular por las cuales la información del dolor 
visceral puede alcanzar la corteza. la formación reticular 
recibe impulsos espinorreticulares (principalmente de las 
láminas VII y VIII) y de las colaterales del SAL (v. fig. 19- 
3). A su vez, sus células inervan zonas progresivamente su¬ 
periores del sistema nervioso central, transmitiendo así de 
forma polisináptica la información sensitiva visceral hacia 
niveles cada vez más altos del encéfalo. Las neuronas de la 
formación reticular y la sustancia gris periacueductal en¬ 
vían sus fibras finalmente al hipotálamo y a los núcleos in- 
tralaminares del tálamo (v. fig. 19-3). Estos últimos grupos 
celulares proyectan a la corteza. 

Las fibras reticulohipotalámicas viajan por el fascículo 
longitudinal dorsal el pedúnculo mamilar y el fascículo telen- 
cefálico medial. El primero se origina principalmente en la 
sustancia gris periacueductal y los dos últimos en la forma- 
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Áreas diferentes de la 



Figura 19-3. I..os impulsos sensitivos viscerales ascendentes viajan en 
el sistema anterolateral (verde) y a través de circuitos polisinápticos 
por la formación reticular del tronco del encéfalo (gris) Estas fibras 
influyen sobre diversas áreas específicas de la corteza cerebral. 

ción reticular del mesencéfalo. Estos centros mesencefálicos 
reciben impulsos sensitivos viscerales y somáticos y, a través 
de sus proyecciones, cualquiera de estos sistemas puede in¬ 
fluir sobre los centros Kipotalámicos. Por ejemplo, la infor¬ 
mación sensitiva visceral originada por la distensión intesti¬ 


nal puede producir un aumento de la frecuencia cardíaca o 
rubor cutáneo. Por otro lado, los estímulos somatosensoria- 
les, como los relacionados con el coito o la lactancia, pue¬ 
den incrementar la liberación de la hormona hipotalámica 
oxitocina. 

Dolor referido. El dolor referido es el fenómeno por el 
cual los estímulos dolorosos que se originan en una estruc¬ 
tura visceral, como el corazón o el estómago, se perciben en 
una porción somática de la pared corporal como la piel, los 
huesos o los músculos esqueléticos (fig. 19-4). Aunque este 
hecho puede enmascarar el origen verdadero de la informa¬ 
ción, ciertos patrones del dolor referido tienen un valor cla¬ 
ramente diagnóstico de las enfermedades de determinadas 
visceras. El dolor visceral se transmite por fibras sensitivas 
simpáticas y se refiere típicamente a las estructuras somáti¬ 
cas cuyas señales entran en la medula por las mismas raíces 
posteriores. 

Parece que el dolor referido puede deberse a la conver¬ 
gencia de las informaciones aferentes somática y visceral 
en grupos de neuronas del asta posterior, cuyos axones as¬ 
cienden a niveles superiores del sistema nervioso central 
(fig. 19-5). Normalmente las fibras del dolor visceral 
(p. cj., desde el corazón) hacen sinapsis con una célula del 
fascículo espinotalámico cuyo axón llega hasta el VPL, y 
desde ahí la información se releva hacia las zonas de re¬ 
presentación visceral en la corteza sensorial. Por consi¬ 
guiente, esta información sensitiva se percibe como pro¬ 
cedente del interior de alguna de las cavidades corporales 
(p. ej., la cavidad torácica) (v. fig. 19-5z4). En algunas si¬ 
tuaciones, sin embargo, las colaterales de las fibras aferen¬ 
tes viscerales pueden realizar sinapsis y excitar las células 
del fascículo en el asta posterior que generalmente sólo 
transmiten información sensitiva somática (v. fig. 19-55). 
En este caso, la célula del fascículo se activa por una cola- 



Figura 19-4. Áreas superficiales a las que se refiere frecuentemente el 
dolor desde las estructuras profundas correspondientes. 
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Figura 19-5. Circuiros involucrados en el dolor referido. Las fibras 
sensitivas somáticas (azul) y viscerales (rojo) terminan en las células 
del fascículo que conducen sus respectivos tipos de información hacia 
el tálamo (A). Las colaterales desde las fibras sensitivas viscerales (SV) 
pueden activar a las células del fascículo que normalmente conducen 
datos sensitivos somáticos (SS) (B). ti cerebro interpreta que este im¬ 
pulso se origina en la pared del cuerpo. 


teral aferente visceral, pero envía información a través del 
VPL a una porción de la corteza somatosensorial que re¬ 
presenta a la pared corporal (v. fig. 19-5$). En conse¬ 
cuencia, el dolor es «referido» hacia la superficie del cuer¬ 
po (se interpreta como procedente de ella) (v. fig. 19-4) 
incluso aunque el estímulo se origine realmente en una 
estructura visceral. 

Angina de pecho. El dolor referido puede aparecer 
acompañando a enfermedades de cualquier órgano inter¬ 
no; sin embargo, con frecuencia se asocia a procesos cardía¬ 
cos (v. fig. 19-4). El dolor que produce una cardiopatía se 
denomina angina. Cerca del 80% de los pacientes lo perci¬ 
ben inicialmente como una sensación opresiva desagrada¬ 
ble que se origina detrás del esternón. Este malestar tam¬ 
bién puede sentirse como un dolor irradiado que descien¬ 
de por el brazo izquierdo o, menos veces, por ambos 
brazos. En pocas ocasiones se ha señalado su irradiación 
bilateral hacia el cuello, la mandíbula y las articulaciones 
temporomandibulares. La predilección del dolor por el 
lado izquierdo del tórax o su extensión hacia el brazo iz¬ 
quierdo refleja el predominio de la enfermedad miocárdica 
por la parte izquierda del corazón. En consecuencia, los es¬ 
tímulos dolorosos generados en el lado izquierdo del cora¬ 
zón van a referirse a la parte izquierda del cuerpo. Debido 
a que la angina se percibe típicamente como un dolor en el 


tórax, incluido el esternón y los músculos pectorales, suele 
denominarse angina de pecho. 

Las vías involucradas en este proceso se muestran en 
la figura 19-6. Las fibras aferentes desde el corazón pene¬ 
tran en el tronco simpático a través de los nervios cardía¬ 
cos cervicales o torácicos. Los primeros se unen a la cadena 
simpática a la altura de los ganglios cervicales superior, 
medio e inferior, mientras que los últimos entran en los 
ganglios simpáticos asociados a los nervios raquídeos Ti 
a 1 5 (v. fig. 19-6). Estas fibras sensitivas viscerales prima¬ 
rias penetran en la médula espinal y terminan en las lámi¬ 
nas 1 y V del asta posterior. Estos mismos segmentos me¬ 
dulares también reciben impulsos somatosensoriales cutá¬ 
neos desde los dermatomas de la pared torácica y el brazo 
(v. fig. 19-6). Las células del fascículo del asta posterior 
que reciben fundamentalmente impulsos somatosensoria¬ 
les también pueden activarse, como se dijo antes, por co¬ 
laterales de las fibras aferentes viscerales del corazón. Por 
consiguiente, la corteza cerebral interpreta el dolor como 
si procediera de la superficie corporal (de la región supe¬ 
rior del tórax o del brazo), cuando en realidad el estímulo 
que ha originado el impulso doloroso se encuentra en una 
estructura visceral (el corazón). 

Vías de los impulsos parasimpáticos 

Proyecciones aferentes parasimpáticas sacras. Los ner¬ 
vios pélvicos son parasimpáticos y contienen fibras sensitivas 
viscerales que entran por los niveles medulares S2 a S4 y fi¬ 
bras preganglionares motoras viscerales generales que se ori¬ 
ginan en dichos niveles. Estas fibras parasimpáticas sensiti¬ 
vas primarias pasan a través de los nervios pélvicos a los ner¬ 
vios raquídeos y tienen sus cuerpos celulares en los ganglios 
raquídeos de S2 a S4 (fig. 19-7). Sin embargo, en vez de en¬ 
trar por la raíz posterior, sus prolongaciones centrales pene¬ 
tran en la médula espinal por las raíces anteriores. 

Una vez en la médula, estas fibras sensitivas viscerales 
terminan en el asta posterior o en la vecindad inmediata 
de las motoneuronas preganglionares eferentes viscerales. 
Las células del asta posterior relevan la información sobre 
la distensión de la vejiga o el intestino (sensación de «ple¬ 
nitud») hacia el VPL a través del SAL y las vías espinorre- 
ticulares ya mencionadas y después, a través de este nú¬ 
cleo talámico, hasta las cortezas opercular parietal e insu¬ 
lar (v. figs. 19-3 y 19-6). De esta forma, la vejiga llena se 
percibe e interpreta como tal. Además, la información as¬ 
cendente desde las visceras pélvicas también se deriva hacia 
el hipotálamo para iniciar los reflejos autónomos supramedu- 
lares. Los grupos celulares motores viscerales generales de 
S2 a S4 que reciben los impulsos sensitivos viscerales dan 
origen a los axones preganglionares parasimpáticos que ha¬ 
cen sinapsis con las células posganglionares de las visceras 
pélvicas (v. fig. 19-7). Esta relación entre las fibras sensiti¬ 
vas viscerales y los grupos celulares motores viscerales ge¬ 
nerales a los que proyectan forman la base de los reflejos 
autónomos medulares. 

Proyecciones aferentes parasimpáticas craneales. Los 
pares craneales III, Vil, IX y X contienen fibras de moto- 
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Circunvolución poscentral 



poral. 


neuronas parasimpáticas preganglionares eferentes viscera¬ 
les generales. Sin embargo, sólo los pares VII, IX y X tienen 
ganglios sensitivos. De ellos, solamente el IX (glosofaríngeo) 
y el X (vago) poseen un número importante de fibras afe¬ 
rentes parasimpáticas. 

Las fibras aferentes viscerales que viajan en el nervio glo- 
sofaríngeo se originan principalmente en los quimiorrecep- 
tores del cuerpo carotídeo y los barorreceptores de la pared 
del seno carotídeo (fig. 19-8). Además, los impulsos dolo¬ 
rosos y táctiles desde la orofaringe (el área general de la 
amígdala palatina) también se conducen por el IX par cra¬ 
neal. Estas fibras sensitivas forman el brazo aferente del re¬ 
flejo faríngeo. 

El cuerpo carotídeo está compuesto por elementos nervio¬ 
sos especializados, los quimiorreceptores, e inervado por ra¬ 


mas sensitivas viscerales del nervio gloso faríngeo. En el 
cuerpo carotídeo, estos quimiorreceptores se encuentran 
muy cerca de una trama de capilares fenestrados. Como re¬ 
sultado, responden a los cambios de la presión parcial de 
oxígeno y dióxido de carbono arteriales, al pH sanguíneo y 
a las sustancias químicas. I,os barorreceptores carotídcos se 
sitúan en la pared del seno carotídeo y responden a los cam¬ 
bios rápidos de la tensión arterial (v. fig. 19-8). El cayado 
aórtico también contiene quimiorreceptores y barorrecep¬ 
tores con estructura y función similares a los que se encuen¬ 
tran en el cuerpo y el seno carotídeos. Estos receptores es¬ 
pecializados, sin embargo, están inervados por las ramas 
aórticas o cardíacas del nervio vago. 

Las fibras del nervio vago transmiten una gran varie¬ 
dad de información fisiológica desde las visceras torácicas 
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Figura 19-8. El núcleo del tracto solitario recibe fibras sensitivas viscerales a través de los nervios glosofaríngeo (IX) 
cia varios núcleos. 
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y todas las de la cavidad abdominal por encima del nivel 
del ángulo esplénico del colon. Estas fibras vagales con¬ 
ducen la información correspondiente al estado funcio¬ 
nal de dichas estructuras, pero no se encargan de trans¬ 
mitir el dolor. 

Las fibras sensitivas viscerales periféricas de los nervios 
glosofaríngeo y vago entran en el cráneo por el agujero yu¬ 
gular. En este agujero existe un ganglio superior y otro infe¬ 
rior para cada nervio (v. fig. 19-8). Los cuerpos celulares de 
las neuronas aferentes viscerales primarias (sensitivas visce¬ 
rales generales [SVG]) se encuentran en el ganglio inferior, 
mientras que el superior contiene los somas celulares de las 
neuronas aferentes somáticas primarias (sensitivas somáti¬ 
cas generales fSSGj). 

Las prolongaciones centrales de las fibras viscerales pri¬ 
marias de los pares craneales IX y X entran en el bulbo, 
forman el fascículo solitario y hacen sinapsis con las neuro¬ 
nas del núcleo solitario adyacente (v. fig. 19-8). Algunas de 
estas fibras utilizan sustancia P y colecistocinina como 
neurotransmisores. Las neuronas de segundo orden del 
núcleo solitario proyectan e influyen sobre diferentes neu¬ 
ronas del tronco del encéfalo y el hipotálamo. Sus destinos 
son el núcleo motor dorsal del vago, el núcleo ambiguo, 
las áreas rostrales de la porción anterolatcral del bulbo y los 
núcleos parabraquiales. El núcleo motor dorsal del vago es el 
origen principal de las neuronas parasimpáticas pregan- 
glionares que inervan las visceras torácicas y abdominales. 
Además, el núcleo ambiguo también contiene algunas cé¬ 
lulas eferentes viscerales parasimpáticas (motoras viscera¬ 
les generales, autónomas) que inervan los ganglios cardía¬ 
cos. Sin embargo, los destinos de casi todas las células del 
núcleo ambiguo (motoneuronas eferentes viscerales espe¬ 
ciales [MVE]) son los músculos de la laringe, la faringe y 
el esófago. 

Las motoneuronas eferentes viscerales (MVG) del nú¬ 
cleo ambiguo y el núcleo motor dorsal del vago reciben 
impulsos del núcleo solitario y envían fibras, mediante el 
nervio vago, hacia los ganglios parasimpáticos del cora¬ 
zón. La activación de esta vía disminuye la frecuencia car¬ 
díaca, con el correspondiente descenso de la presión san¬ 
guínea, constituyendo una respuesta «vasodepresora». 
Por el contrario, las neuronas de las regiones rostrales en 
la porción antcrolateral del bulbo reciben impulsos del 
núcleo solitario e inervan la médula espinal, donde influ¬ 
yen sobre la actividad de las motoneuronas simpáticas 
preganglionares de la columna celular intermediolateral. 
Por este camino, dicho centro bulbar provoca un aumen¬ 
to de la presión sanguínea y, por lo tanto, cumple una 
función «vasopresora». 

Reflejo barorreceptor. Para el funcionamiento correcto 
del reflejo barorreceptor son esenciales las proyecciones desde 
el núcleo solitario hasta el núcleo motor dorsal del vago, las 
células asociadas al núcleo ambiguo y las porciones rostrales 
del bulbo antcrolateral (v. fig. 19-8). En este reflejo, los im¬ 
pulsos aferentes desde los barorrcceptores carotídeos y aór¬ 
ticos entran en el bulbo raquídeo con los pares IX y X y ter¬ 
minan en el núcleo solitario. La elevación de la presión san¬ 
guínea provoca un incremento de la frecuencia de descarga 
de los barorreceptores, mientras que su descenso genera 


una reducción de sus descargas. De esta forma, la presión 
sanguínea está constantemente controlada y la información 
resultante se envía al núcleo solitario. En éste, las neuronas 
que se dirigen a los núcleos motor dorsal del vago y ambi¬ 
guo responden de forma opuesta a las que proyectan hacia 
las regiones rostrales del bulbo anterolatcral. Por ejemplo, 
durante un episodio de hipertensión aguda, las neuronas so¬ 
litarias excitan las células «vasodepresoras» de los núcleos mo¬ 
tor dorsal del vago y ambiguo e inhiben a las neuronas «va- 
sopresoras» del bulbo rostral antcrolateral. Las neuronas 
solitarias inhibidoras pueden ser gabaérgicas, mientras 
que las excitadoras presumiblemente utilizan uno de los 
aminoácidos excitadores. Como resultado de esta doble 
influencia desde las neuronas solitarias, la presión arterial 
disminuye y se controla la hipertensión. Por el contrario, 
durante un episodio de hipotensión aguda, las fibras del 
núcleo solitario inhiben a las células «vasodepresoras» y 
excitan a las «vasopresoras», elevando la presión sanguí¬ 
nea. En consecuencia, la tensión arterial aumenta y se mi¬ 
tiga la hipotensión. 

Además de las conexiones del núcleo solitario con los 
núcleos ambiguo, motor dorsal del vago y bulbares, las 
neuronas solitarias también inervan la formación reticu¬ 
lar. Por consiguiente, la información sensitiva visceral 
que entra en el bulbo con los nervios vago y glosofarín¬ 
geo también puede influir sobre el hipotálamo y diversas 
áreas de la corteza cerebral. El núcleo solitario no envía 
una cantidad importante de fibras sensitivas viscerales ge¬ 
nerales al tálamo. Por tanto, casi toda la información afe¬ 
rente sensitiva visceral general conducida por el glosofa¬ 
ríngeo y el vago no llega a hacerse consciente. Por otro 
lado, el núcleo solitario releva información gustativa ha¬ 
cia la corteza cerebral a través del núcleo ventral postero- 
medial. 

Información visceral hacia el sistema 
reticular activador 

La formación reticular del tronco del encéfalo recibe una 
gran variedad de impulsos y manda fibras, entre otros desti¬ 
nos, hacia los núcleos intralaminares del tálamo. Estos gru¬ 
pos celulares, a su vez, envían sus axones hacia amplias zo¬ 
nas de la corteza cerebral, sobre todo en el lóbulo frontal. 
Estas vías rcticulotalámicas y talamocorticales «ponen en 
alerta» o «activan» la corteza cerebral en su conjunto, y 
constituyen una parte importante del sistema reticular acti¬ 
vador ascendente (v. también caps. 18 y 32). 

Como se expuso anteriormente, la formación reticular 
recibe información sensitiva visceral a través de las fibras 
espinorreticulares y las colaterales del SAL. Algunas de es¬ 
tas fibras ascendentes conducen información aferente vis¬ 
ceral dolorosa originada en el intestino a través de fibras 
aferentes simpáticas. Otras fibras ascendentes informan 
de la sensación de plenitud vesical (o intestinal) originada 
en las visceras pélvicas mediante fibras aferentes parasim¬ 
páticas. Ambos tipos de información sensitiva visceral lle¬ 
gan a la formación reticular y participan en el «despertar» 
de la corteza cerebral mediante el sistema activador reti- 
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cular ascendente. Por ejemplo, tanto el dolor repentino 
del estómago o el intestino delgado, como los estímulos 
de plenitud vesical, activan el circuito reticulotalamocor- 
tical y despiertan a la persona que se encuentra dormida 
profundamente. La sensación inicial no ofrece una infor¬ 


mación específica (vejiga llena, dolor gástrico) sino que 
sólo provoca el despertar. Sin embargo, una vez que se 
«activa» la corteza, la parte consciente-perceptiva del cere¬ 
bro reconoce el motivo de haber despertado y trata el pro¬ 
blema. 
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La vista es el sentido del que más dependen los seres hu¬ 
manos. Por este motivo se sabe más de la vista que de cual¬ 
quier otro sentido, y se han realizado muchos esfuerzos en 
la investigación científica básica y clínica para examinar su 
funcionamiento. El sistema visual es enormemente impor¬ 
tante en el diagnóstico clínico. Alrededor del 40% de las fi¬ 
bras nerviosas del cerebro transportan información relacio¬ 
nada con la función visual; por lo tanto, el daño cerebral a 
menudo se refleja en algún tipo de disfunción visual. 

Introducción 

Como otros sistemas sensitivos, el sistema visual crea un 
«mapa» con un código topográfico (visuotópico) de sus 
campos sensitivos (el mundo visual) que se mantiene en to¬ 
dos los niveles. La información luminosa se recibe por los 
fotorreceptores retiñíanos, y el procesamiento inicial de las 
señales visuales se produce en la retina. Aunque esta estruc¬ 
tura inerva varias zonas diencefálicas y mesencefálicas, mu¬ 
chos axones retiñíanos terminan en los núcleos de relevo ta- 
lámicos, que a su vez inervan una gran región de la corteza 
en el lobulo occipital. Desde allí, la información visual es 
enviada a diversas regiones corticales que controlan gran 
parte de los lóbulos temporal y parietal. 

Anatomía del ojo 

El ojo humano es un instrumento óptico especializado en 
la captación de luz y en el procesamiento inicial de la infor¬ 
mación visual. Aquí consideraremos su anatomía sólo bre¬ 
vemente. 


Córnea. La córnea proporciona una capa protectora trans¬ 
parente para las estructuras ópticas del ojo (fig. 20-1). Su 
borde lateral se continúa con la conjuntiva , un epitelio espe¬ 
cializado que cubre el «blanco» (esclerótica) del ojo. Si bien 
la conjuntiva y la esclerótica están vascularizadas (lo cual es 
mas evidente cuando los ojos están irritados), la córnea cen¬ 
tral normalmente no lo está. Varios factores, como la vascu¬ 
larización o la presencia de opacidades, pueden degradar la 
calidad óptica de esta estructura, requiriéndose el trasplante 
de la córnea de un donante. 

Cámaras del ojo. Justo detrás de la córnea está la cámara 
anterior llena de liquido, cuyo límite posterior lo forman el 
iris y el orificio de la pupila (v. fig. 20-1). Un segundo espa¬ 
cio lleno de líquido, la cámara posterior , está limitado en su 
parte anterior por el iris y en la posterior por el cristalino y 
su ligamento suspensorio circular (fibras zonulares). El epi¬ 
telio del cuerpo ciliar produce líquido de manera ininte¬ 
rrumpida en torno al borde de la cámara posterior, que flu¬ 
ye a la cámara anterior a través de la abertura de la pupila. A 
continuación, drena a un conjunto de venas modificadas, 
los conductos de Schlemm, que están alrededor del borde de 
la cámara anterior en el ángulo donde el iris se reúne con la 
córnea. Dado que el ligamento suspensorio que rodea al 
cristalino está constituido por hebras discontinuas, el líqui¬ 
do de la cámara posterior está en contacto con el cuerpo vi¬ 
treo, la masa gelatinosa que llena el espacio principal del 
globo ocular entre el cristalino y la retina. Por tanto, cual¬ 
quier proceso que obstruya el drenaje de líquido a través de 
los conductos de Schlemm puede producir glaucoma , un 
aumento de la presión en todo el globo ocular capaz de 
conducir a la ceguera. 

Iris. El irises una estructura pigmentada directamente an¬ 
terior al cristalino (v. fig. 20-1). El tejido conjuntivo del 



Figura 20-1. Corte transversal del ojo humano. La flecha gris muestra el camino de la luz a través de su sistema óptico. 
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iris, o estroma, contiene melanocitos que reflejan o absor¬ 
ben luz para darle su color característico. También están in¬ 
cluidos en el estroma el músculo esfínter del iris, de disposi¬ 
ción circunferencial, y el músculo dilatador, dispuesto ra¬ 
dialmente (v. fig. 20-1). 

La inervación del esfínter del iris , que cierra la pupila, es 
parasimpática. Esta vía comienza en las neuronas pregan- 
glionares, cuyos cuerpos celulares se encuentran en el núcleo 
de Edinger- Westpbal y cuyos axones terminan en el ganglio 
ciliar. Los axones de las neuronas posganglionares del gan¬ 
glio ciliar, a su vez, hacen sinapsis neuromusculares en el 
músculo del esfínter y liberan acetilcolina. La activación de 
esta vía produce una reducción del diámetro de la pupila, o 
miosis. 

La inervación del dilatador del iris , que abre la pupila, es 
de tipo simpático. La vía comienza en las neuronas pregan- 
glionares, cuyos cuerpos celulares se encuentran en la co¬ 
lumna celular intermediolateral de la médula espinal en los 
niveles torácicos superiores, y cuyos axones terminan en el 
ganglio cervical superior. Los axones de las neuronas pos¬ 
ganglionares del ganglio cervical superior, a su vez, hacen 
sinapsis neuromusculares en el músculo dilatador y liberan 
noradrenalina. La activación de esta vía produce un aumen¬ 
to del diámetro pupilar, o midriasis. Este fenómeno ofre¬ 
ce una medida del estado general del tono simpático. El 
enfado, el dolor o el miedo pueden causar un agranda- 
miento de la pupila sin ningún cambio en las condiciones 
de luz. El reflejo fotomotor pupilar -una contracción de 
la pupila en respuesta a la luz— se utiliza para valorar la 
función del sistema nervioso a niveles mesenccfálicos (v. 
cap. 28). 

El perímetro del borde pupilar puede multiplicarse por 
seis. Este cambio proporcional en la longitud del músculo 
es mayor que cualquier otro en el cuerpo humano. Para 
conseguirlo, se libera acetilcolina en ambos músculos, tanto 
el esfínter como el dilatador. El efecto es activar los recepto¬ 
res muscarínicos que despobirizan las células musculares del 
esfínter y causan su contracción. Además, la acetilcolina li¬ 
berada por las colaterales al músculo dilatador toma parte 
en la inhibición presináptica de la liberación de noradrena¬ 
lina y bloquea la contracción del dilatador. Así, cuando el 
esfínter se contrae, el dilatador se relaja, fortaleciendo la 
respuesta pupilar a la luz. 

Cristalino. El cristalino es una estructura transparente que 
enfoca la luz sobre la retina (v. fig. 20-1). Los mecanismos 
que cambian su curvatura se analizan con detalle en el capí¬ 
tulo 28. 

Aproximadamente a partir de los 40 años de edad, el 
cristalino comienza a perder su elasticidad, de modo que al 
relajarse adopta una forma cada vez más aplanada. Este 
cambio reduce la capacidad de la persona afectada para en¬ 
focar los objetos cercanos, una afección llamada presbicia. 
Se prescriben lentes correctoras para la lectura o lentes bifo¬ 
cales con el fin de ayudar al paciente en las tareas que re¬ 
quieren una visión de cerca detallada. 

Las opacidades en el cristalino, conocidas como catata- 
tas. , son relativamente comunes y asumen el aspecto de 
una nubosidad. Pueden estar causadas por anomalías con- 
i'énitas (p. ej., secundarias a una infección materna por 


rubéola ), una exposición persistente a la luz ultravioleta , 
o mecanismos poco conocidos que se producen con la 
edad. Su tratamiento actual consiste en la sustitución del 
cristalino por una prótesis inerte de plástico que restable¬ 
ce la visión, pero con una pérdida simultánea de la aco¬ 
modación. 

Ovea. El iris, el cuerpo ciliar y la coroides componen la tú¬ 
nica vascular del ojo, también llamada úvea. La coroides es 
una capa de tejido pigmentado muy vascularizado que se 
encuentra entre el epitelio pigmentario retiniano y la escleró¬ 
tica, la cubierta exterior resistente del ojo. La uveltis es una 
inflamación de estas estructuras, a menudo secundaria a 
una lesión ocular. 

La retina neural y el epitelio pigmentario 

La superficie interna de la cara posterior del ojo está cubier¬ 
ta por la retina , que se compone de la retina neural y el epi¬ 
telio pigmentario retiniano (fig. 20-2). Es frecuente utilizar 
los términos internas y externas en la descripción de las ca¬ 
pas y las células de la retina. El término internas se refiere a 
las estructuras localizadas hacia el vitreo (es decir, hacia el 
centro del globo ocular), mientras que externas se utiliza 
para las estructuras situadas hacia el epitelio pigmentario 
y la coroides. 

El epitelio pigmentario retiniano es una lámina continua 
de células cuboideas pigmentadas con uniones ocluyentcs 
que bloquean el flujo de plasma o de iones. Sus funciones 
son las siguientes: 1) suministra nutrición a la retina nei- 
viosa en forma de glucosa e iones esenciales, 2) protege los 
fotorreccptores retiñíanos de unos niveles de luz potencial¬ 
mente dañinos y 3) cumple un papel fundamental en el 
mantenimiento de la anatomía de los fotorreccptores por 
medio de su actividad de fagocitosis. 

La retina neural contiene fotorreceptores y neuronas aso¬ 
ciadas al ojo, y está especializada en percibir la luz y elabo¬ 
rar la información resultante. Los fotorreceptores absorben 
cuantos de luz (fotones) y convierten esta información en 
una señal eléctrica, que a continuación se transforma en las 
neuronas rctinianas, como se estudia mas adelante. Final¬ 
mente, las neuronas llamadas células ganglionares envían la 
señal procesada al cerebro por medio de los axones que via¬ 
jan en el nervio óptico. 

El contacto entre la retina neural y el epitelio pigmenta¬ 
rio es el resto en el adulto del espacio ventricular en el cáliz 
óptico embrionario. Como tal, es mecánicamente inesta¬ 
ble, y esta inestabilidad se demuestra en el desprendimiento 
de retina , en el cual la retina nerviosa se desgarra del epite¬ 
lio pigmentario. Dado que el metabolismo de los fotorre¬ 
ceptores depende de su contacto con las células epiteliales 
pigmetarias, hay que reparar el proceso para evitar un ma¬ 
yor daño. La parte desprendida de la retina neural se suelda 
al epitelio pigmentario por procedimientos quirúrgicos. Si 
bien esta reparación impide que aumente el área de des¬ 
prendimiento, la parte ya desprendida de la retina no recu¬ 
pera su función. 

1.a retina neural tiene siete capas características (v. fig. 20- 
2). Del exterior al interior, son las siguientes: 1) una capa 
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externa (CNE) 
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externa (CPE) 
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Figura 20-2. Células y capas de la retina. Microfotografía electrónica de barrido de la retina del primate en relación con un dibujo es¬ 
quemático para mostrar los tipos de células retinianas. I.os fotorreceptores (bastones, bs, y conos, c) están en verde. Las células horizonta¬ 
les (h, gris) y las células bipolares (bp, azul) reciben información de los fotorreceptores; las células bipolares, a su vez, hacen sinapsis con las 
células amacrinas (a, blanco) y las células ganglionares (g, rojo). 


que contiene los segmentos externo e interno de los fotorre¬ 
ceptores ; 2) una capa nuclear externa, que consta de los 
núcleos de los fotorreceptores; 3) la capa plexiforme exter¬ 
na , que consiste en las conexiones sinápticas de los foto¬ 
rreceptores con las células retinianas de segundo orden; 

4) la capa nuclear interna, que contiene somas de segun¬ 
do orden y algunas células retinianas de tercer orden; 

5) la capa plexiforme interna , otra área de contacto sináp- 
tico; 6) la capa de células ganglionares, formada por los so¬ 
mas celulares de las células ganglionares, y 7) la capa de fi¬ 
bras nerviosas (o capa de fibras óptica s), compuesta por los 
axones de las células ganglionares. Estos axones conver¬ 
gen en el disco óptico para formar el nervio óptico. Las ca¬ 
pas 2 a 7 están flanqueadas por un par de membranas li¬ 
mitantes, constituidas por las prolongaciones de células 
gliales con uniones ocluyemcs. La membrana limitante 
externa está entre las capas I y 2, y la membrana limitan¬ 
te interna entre la capa de fibras nerviosas y el vitreo. 

Los segmentos externos de los fotorreceptores se interdigitan 
con las prolongaciones llenas de melanina de las células del 
epitelio pigmetario (v. fig. 20-2). Estas prolongaciones son 
móviles y se alargan hacia la capa pigmentaria cuando la luz 
es brillante (condiciones fotópicas), mientras que se retraen 
cuando la luz es débil (condiciones escotópicas). Este meca¬ 
nismo se combina.con las contracciones del iris para prote¬ 


ger a la retina de las condiciones luminosas que, de otra 
manera, dañarían a los fotorreceptores. Tanto el iris como el 
epitelio pigmentario y los circuitos de la retina contribuyen 
a la capacidad ocular de resolución del mundo visual en 
una amplia gama de condiciones de luz. 

La irrigación sanguínea de la retina neural proviene de 
las ramas de la arteria oftálmica: la arteria central de Li reti¬ 
na y las arterias ciliares. La arteria central se ramifica desde 
la cabeza del nervio óptico para irrigar las porciones inter¬ 
nas de la retina neural. Las arterias ciliares penetran en la 
esclerótica alrededor de la salida del nervio óptico y se en¬ 
cargan de la coriocapiltir (una parte de la coroides), que a 
su vez aporta nutrientes a las porciones externas de la reti¬ 
na neural. 


Células fotorreceptoras 

Los bastones y conos de la retina son responsables de la re¬ 
cepción luminosa , el proceso por el cual se detectan los foto¬ 
nes y se transduce la información a una señal electroquími¬ 
ca. Hay dos tipos básicos de fotorreceptores: bastones y co¬ 
nos (figs. 20-3 y 20-4). Ambos tipos tienen el mismo diseño 
general. La luz se detecta y se transduce en un segmento ex¬ 
terno dirigido hacia el epitelio pigmentario. Un tallo estre- 
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Figura 20-3. El bastón y los cambios fisiológicos y químicos que se producen como respuesta a la luz. Los fenómenos asociados a la luz se 
muestran en rojo. GMPc, monofosfato de guanosina cíclico; 5’GMP, 5 monofostato de guanosina; FDE, fosfodiesterasa. 




Figura 20-4. El cono (A). Los conos, como los bastones, reducen su intensidad de liberación de neurotransmisores cuando son estimulados pol¬ 
los fotones. Los conos y los bastones también se distinguen por destacadas líneas sbuípticas electrodensas en sus terminales (B). 
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cho, el cilio, conecta el segmento externo con una segunda 
región ensanchada, llamada segmento interno , que contiene 
mitocondrias y produce la energía para el mantenimiento de 
la célula. El cilio posee nueve pares de microtúbulos que sur¬ 
gen de un cuerpo basal ubicado en el segmento interno. El 
núcleo y el pericarion de la célula se sitúan en la capa nucle¬ 
ar externa; finalmente, la célula termina en la capa plcxifor- 
ntc externa, en una dilatación que hace sinapsis con las neu¬ 
ronas. Esta expansión sinóptica se llama esférula en los basto¬ 
nes y pedículo en los conos. Las terminales sinópticas, tanto 
de los bastones como de los conos, contienen una caracterís¬ 
tica lámina oscura de proteínas, llamada línea sinóptica. Esta 
estructura puede actuar como una «cinta transportadora», 
organizando la liberación de vesículas de transmisión. 
Bastones. Las células de los bastones reciben su denomi¬ 
nación por la forma del segmento externo, el cual es un 
cilindro limitado por una membrana que contiene cien¬ 
tos de discos membranosos apilados de forma muy apre¬ 
tada (v. fig. 20-3). El segmento externo del bastón es un 
lugar de transducción. Los fotones atraviesan las células de 
la retina neural antes de impactar contra los discos mem¬ 
branosos del segmento externo del bastón. Las moléculas 
de rodopsina dentro de estas membranas sufren un cam¬ 
bio de conformación y, junto con la transducina y la fos- 
fodiesterasa, inducen cambios bioquímicos en el segmen¬ 
to externo del bastón, con descenso de la concentración 
de CiMP cíclico (GMPc). En la oscuridad, sus valores son 
altos en el segmento externo. El GMP cíclico actúa como 
mediador de la corriente permanente de sodio. Durante el 
reposo, en la oscuridad, los iones de sodio fluyen hacia el 
segmento externo del bastón. En esta situación, la gran 
permeabilidad al sodio tiene como consecuencia un poten¬ 
cial de reposo relativamente alto, de alrededor de -40 mV. 
Los canales de sodio de la membrana del segmento exter¬ 
no, que normalmente están abiertos, se cierran como res¬ 
puesta al aumento de calcio o a la disminución del GMPc. 
Esto aparta el potencial de membrana del valor del poten¬ 
cial de equilibrio del sodio y lo acerca al del potasio, y el 
bastón se hiperpolariza como reacción al estímulo lumino¬ 
so (v. fig. 20-3). Observe que los fotorreceptores, son las 
únicas neuronas sensitivas que se hiperpolarizan ante la lle¬ 
gada de un estímulo importante. 

La hiperpolarización del segmento externo del bastón se 
propaga pasivamente (es decir, sin descargar un potencial 
de acción) hasta la esférula del bastón a través del perica¬ 
rion. Si no hay luz, las terminales de los fotorreceptores li¬ 
beran constantemente el transmisor glutamato a estas sinap¬ 
sis. La llegada de una onda de hiperpolarización inducida 
por la luz causa una reducción transitoria en esta liberación 
tónica del glutamato. Como se explica más adelante, este 
fenómeno puede despolarizar algunas de las células que re¬ 
ciben sinapsis de las terminales de los fotorreceptores mien¬ 
tras otras se hiperpolarizan. 

Las moléculas de rodopsina son capaces de producir un 
número enorme pero limitado de fenómenos de fotoisome- 
rización. En vez de reemplazar cada molécula de rodopisna, 
todas las mañanas el epitelio pigmentario desprende y fago- 
cita el 10% distal del segmento externo. A través de este 
proceso de muda de bastones, el segmento externo se renue¬ 


va constantemente. En la base del segmento externo se for¬ 
man nuevos discos y se desplazan hacia fuera, de modo que 
sustituyen a los discos mudados. Por este método, el bastón 
mantiene una longitud constante y el segmento externo se 
renueva cada diez días. 

Conos. Igual que los segmentos externos de los bastones, 
los segmentos externos de los conos también consisten en una 
pila membranosa (v. fig. 20-4). A diferencia de los basto¬ 
nes, sin embargo, estas pilas de membranas tienen un diá¬ 
metro constantemente decreciente (desde el cilio hacia la 
punta), lo que concede a la célula su forma característica. 
Además, no están encerradas en una segunda membrana, 
sino que quedan abiertas al espacio extracelular adyacente 
al epitelio pigmentario (v. fig. 20-4). 

F,1 proceso de transducción en los conos generalmente es 
similar al que sucede en los bastones. La opsina del cono ab¬ 
sorbe fotones y sufre un cambio de conformación, lo que 
produce una hiperpolarización de la membrana celular 
(v. fig. 20-4). Esta hiperpolarización se propaga pasivamente a 
su terminal sinóptica, el pedículo del cono, en la capa plexifor- 
mc externa. lanto los pedículos de los conos como las esféru¬ 
las de los bastones contienen líneas sinópticas rodeadas por ve¬ 
sículas, aunque los pedículos de los conos son más grandes 
(v. fig. 20-4). La microscopía electrónica de cortes seriados ha 
mostrado que las líneas sinópticas son en realidad una única 
lámina proteica extensa. Como los bastones, los conos liberan 
tónicamente el neurotransmisor glutamato en la oscuridad y 
responden a la luz con una disminución de su liberación. 

Hay tres tipos de conos, aula uno sintonizado a una lon¬ 
gitud de onda de luz diferente (fig. 20-5). Los conos L (conos 


Cono M 



Longitud de onda en nanómetros (nm) 

Figura 20-5. Espectros de absorción de los bastones y de los tres ti¬ 
pos ele conos. Debido a que los espectros de los tres conos son dife¬ 
rentes pero se superponen, cualquier longitud de onda luminosa en el 
espectro visual (escala inferior) producirá un conjunto de intensida¬ 
des de respuesta en los tres tipos de conos diferente del conjunto sus¬ 
citado por cualquier otra longitud de onda. Por tanto, todo color del 
espectro visual puede recibir una única codificación. Se muestra el 
espectro del bastón para su comparación, aunque la información de 
los bastones no se utilice en el reconocimiento del color. Puede uti¬ 
lizarse luz roja débil para la adaptación del ser humano a la sensibi¬ 
lidad máxima de los bastones, ya que éstos no absorben luz roja 
(620 a 700 nm) en ningún grado. 
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rojos) son sensibles a las longitudes de onda largas, los conos 
M (conos verdes) a las longitudes de onda medias, y los co¬ 
nos S (conos azules), a las longitudes de onda cortas (shorte n 
inglés). Dado que los colores puros suponen longitudes de 
onda de luz particulares, cada color estará representado por 
una única combinación de respuestas en los conos L, M y S. 

Si uno de estos tipos de conos está ausente debido a un 
defecto genético en la opsina correspondiente, la persona 
afectada confundirá cierros colores que puede distinguir la 
gente con visión normal, y se dice que es « daltónico ». 

El término inglés para esta situación (« color blind», o sea 
ciego a los colores) está mal elegido. Es mejor pensar en esta 
afección como una «confusión de los colores», ya que el pa¬ 
ciente puede ver todos los colores del espectro visible; lo 
que se ha perdido es la capacidad para distinguir ciertos co¬ 
lores. Dado que los genes para las opsinas del cono L (que 
absorbe el rojo) y del cono M (que absorbe el verde) están 
en el cromosoma X, el daltonismo es más común en los va¬ 
rones. La alteración del gen para el pigmento del cono S 
(sensible al azul), situado en un autosoma, es mucho menos 
frecuente. La incapacidad para detectar un tono rojo puro 
se conoce como protanopía , y en el caso del color verde se 
llama deuteranopía. 

Mácula y fóvea. En el polo posterior del ojo hay una man¬ 
cha amarillenta, la mácula lútea, cuyo centro es una depresión 
denominada fóvea central (fig. 20-6). Cerca de la fóvea, las ca¬ 
pas retinianas internas se hacen más delgadas y acaban por 
desaparecer, de modo que, en la base de la misma fosa sólo 
quedan la capa nuclear externa y los segmentos externos de los 
fotorreceptores, lo que permite que una cantidad máxima de 
luz llegue a los fotorreceptores con una fidelidad óptima. 

La mayor parte de la información visual que alcanza el 
cerebro procede de ella. Los conos, que son responsables de 
la visión de los colores, son el único tipo de fotorreceptor 
presente en la fóvea. Por el contrario, los bastones, que son 
muy sensibles a los niveles bajos de iluminación, no están 
en la fóvea pero son el tipo de fotorreceptor predominan¬ 
te en la periferia de la retina. F.l mundo visual es una com¬ 
posición formada por una sucesión de imágenes de la fóvea, 
que transportan información sobre la forma y el color, 
complementadas con datos provenientes de la retina perifé¬ 
rica que transportan información de movimiento. 

Campos receptores 

Como ocurre con otros sistemas sensitivos, el concepto de 
campo receptor es clave para comprender el sistema visual. 
Los campos receptores del sistema visual oscilan desde los 
muy simples a los bastante complejos. 

El campo receptor de cualquier célula sensible a la luz 
ocupa una posición exacta en el mundo visual (fig. 20-7). 
La luz que se origina en esa zona desencadena una respues¬ 
ta en una o más células retinianas, cjue puede ser bien una 
despolarización, bien una hiperpolarización, con su corres¬ 
pondiente aumento o disminución del número de poten¬ 
ciales de acción. 

En las primeras etapas del procesamiento de la informa¬ 
ción visual, los campos receptores tienen una organización 



Figura 20-6. Microfotografía electrónica de barrido de la fóvea 
central del primate (A) y de los segmentos interno y externo de los 
fotorreceptores (ti), en su mayor parte bastones, en las áreas más 
periféricas de la retina. Sólo los conos están presentes en la fosa de 
¡a fóvea. Las estuaciones superficiales (A) son los axones de las cé¬ 
lulas ganglionares en su camino hacia la cabeza del nervio óptico. 
(Fotografías cortesía de la Dra. Bessie Borwein. lomada de Bor- 
wein, 1983, con autorización de Wiley-Liss, Inc.) 


centro-periferia concéntrica. El campo receptor es más opíle¬ 
nos circular (v. fig. 20-7). Los estímulos del centro de este 
círculo tienden a suscitar un tipo de respuesta (p. ej., una 
despolarización), mientras que los estímulos de su borde 
exterior con forma de aro, o anillo , provocan la respuesta 
contraria (p. ej., una hiperpolarización). 

Procesamiento de la información 
visual en la retina 

Entre las células retinianas, sólo las células ganglionares tienen 
canales de sodio dependientes de voltaje en sus membranas 
axónicas. Por eso, únicamente las células ganglionares utilizan 
potenciales de acción para transportar información. En las cé¬ 
lulas amacrinas se ven las denominadas ondas de calcio, que se 
producen como consecuencia de un aumento en la permeabi¬ 
lidad a este ion. Todas las demás células retinianas sólo 
recurren a potenciales graduales para elaborar la información. 

Las propiedades del campo receptor de cada célula retiniana 
dependen del procesamiento de la información que pasa a tra¬ 
vés de las neuronas entre el fotorreceptor v la célula retiniana 
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igura 20-7 . Configuración de los campos receptores de tipo centro-periferia en el sisrema visual. La información de ambos receptores y de las 
células horizontales contribuye a formar los característicos campos receptores de tipo centro-periferia de las células bipolares, lina sinapsis «con¬ 
servadora del signo» es aquella en la cual la hipcrpolarización en la célula presináptica favorece una hiperpolarización en la célula postsináptica 
Una sinapsis «inversora de signo» es aquella en la cual la hiperpolarización en la célula presináptica favorece una despolarización en la célula 
poststnapnca. ti ejemplo ilustrado corresponde a una célula bipolar «on». 


en cuestión. Por ejemplo, la respuesta de una célula bipolar 
está directamente relacionada con la actividad de los fótorre- 
ceptores y las células horizontales (fig. 20-8; v. también 
fig. 20-7). Como ocurre con rodos los sistemas sensoriales, las 
propiedades estructurales, eléctricas y sinápticas de la célula se 
manifiestan en las propiedades de los campos receptores. 
Capas plexifórmes externa e interna. Los contactos si- 
nápticos de la retina están concentrados en las capas plexi- 
furtnes externa e interna (v. fig. 20-2). 

La capaplexiforme externa contiene las sinapsis entre los fo- 
torreceptores retiñíanos, las células horizontales y las células 
bipolares. Los contactos entre un solo pedículo de un cono o 
una única esférula de un bastón, una prolongación postsináp¬ 
tica de una célula bipolar de posición central y dos prolonga¬ 
ciones laterales de las células horizontales forman una tríada. 

L,a capa plexiforme interna posee los contactos sinápdcos 
entre las células bipolares, amacrinas y ganglionares. En esta 
capa terminan las células bipolares «ofi» y «on», haciendo si¬ 
napsis con la célula ganglionar del tipo correspondiente. Las 
células amacrinas también establecen contactos con las células 
ganglionares, otras células amacrinas y las células bipolares. 


Células horizontales. Las células horizontales constan de 
un soma celular y sus dendritas asociadas, y un axón que si¬ 
gue un trayecto paralelo al plano de la retina hacia los foto- 
rreceptores cercanos y distantes (v. fig. 20-2). Estas células 
reciben información glutamatérgica de los fotorreccptores 
y, a su vez, forman contactos sinápticos gabaérgicos sobre 
los bastones y conos adyacentes. Esta disposición le permi¬ 
te a las células horizontales acentuar el borde de un campo 
receptor por medio de la inhibición de los fotorreccptores 
circundantes. 

Células bipolares. En su posición entre las células fotorre¬ 
ceptoras y las células ganglionares, las células bipolares con¬ 
tribuyen a formar una vía directa para la información visual 
(v. fig. 20-2). Las células bipolares de ¡os conos y las células bi- 
polares de los bastones se distinguen por sus impulsos sináp¬ 
ticos principales. No ha de sorprender que las células bipo¬ 
lares de los conos predominen en la retina central y las de 
los bastones sean más frecuentes en la periferia retiniana. 

Las células bipolares son las encargadas de comparar o 
detectar los bordes. Junto con las células horizontales, 
comparan la actividad en cada región del campo visual 
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Figura 20-8. Configuración de los campos receptores de las células ganglionarcs en el sistema visual. Tanto las células bipolares «on» como las 
«off» contribuyen a la formación de campos receptores (Aje n las células ganglionares. Las células amacrinas anaden información acerca de los 
cambios (es decir, del tiempo transcurrido desde que la luz se ha encendido o se ha apagado). Las células ganglionares de tipo X o I responden 
linealmente a las oscilaciones de la onda sinusal; la frecuencia de los potenciales de acción se eleva y cae en sincronía con la onda sinusal corres¬ 
pondiente a la intensidad de luz utilizada para su estimulación (B). Cuando la luz llega tanto al centro como a la periferia, no hay un cambio 
neto en la actividad de las células ganglionares en ninguno de sus tipos. Por otra parte, las células ganglionares de tipo Y o M responden mejor 
a los cambios entre la aparición y la desaparición de la luz. Las células ganglionares de tipo X o P también son sensibles al color (C). Se mues¬ 
tran dos ejemplos, llamados R V+ (para el centro inhibidor rojo y la periferia excitadora verde) y R’V . También hay células \TR* y VR~ y las 
combinaciones posibles entre azul y amarillo. CPL capa plexiforme interna. 


con aquellas más próximas. Se trata de las primeras célu¬ 
las visuales que exhiben la organización de tipo centro-pe¬ 
riferia en el campo receptor. Según su respuesta funcional, 
hay dos tipos básicos de células bipolares. Las células 
« on» o despolarizantes responden a un estímulo luminoso 
en el centro del campo receptor con una despolarización, 
mientras que las células bipolares «off> o hiperpolarizantes 
tienen una respuesta contraria en el centro (v. figs. 20-7 
y 20-8). 

Imagine una serie de fotones que chocan con el segmen¬ 
to externo del fotorreceptor. Recuerde que el fotorreceptor 
se hiperpolariza como respuesta a una señal luminosa, de 


modo que la liberación de su neurotransmisor, el glutama- 
to, disminuyec n presencia de la luz. 

En una célula bipolar «on», el glutamato debe actuar a 
través de sus receptores para hiperpolarizarla. Luego, cuan¬ 
do la presencia de la luz elimina el glutamato liberado de 
forma constante en la oscuridad, la célula bipolar «on» se 
despolariza. Este efecto puede parecer confuso, porque es¬ 
tamos acostumbrados a pensar en la mayoría de los recepto¬ 
res de glutamato como excitadores o «conservadores del sig¬ 
no». Estos receptores deben ser de un tipo diferente del que 
se encuentra en cualquier otro lugar, a saber, inhibidores o 
«inversores de signo». Véase la tabla 20-1. 
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Tabla 20 -¡. Respuestas de las células bipolares a los estímulos 


Respuesta de la célula bipolar 
en el centro del campo receptor 

Situación 

ON 

OFF 

Luz 

Ausencia de luz 

Despolarizada 

Hiperpolarizada 

Hiperpolarizada 

Despolarizada 

Despolarización del foiorrccepror 
Hiperpolarización del fotorrecepror 

Hiperpolarizada 

Despolarizada 

Despolarizada 

Hiperpolarizada 

Aumento de la liberación del transmisor 
Disminución de la liberación del transmisor 

Hiperpolarizada 

Despolarizada 

Despolarizada 

Hiperpolarizada 


En la membrana postsináptica de una célula bipolar «off» 
debe haber un receptor de glutamato de tipo opuesto. En la 
oscuridad, el glutamato liberado tónicamente por el fotorre- 
ceptor despolariza la célula bipolar «off». Luego, cuando los 
fotones activan el fotorreceptor, éste se hiperpolariza y redu¬ 
ce su liberación de glutamato. La disminución de la cantidad 
de neurotransmisor causa una hiperpolarización de la mem¬ 
brana de la célula bipolar «olí». Este efecto puede tener lugar 
mediante la utilización del receptor de glutamato de tipo 
«convencional», que es «excitador» o «conservador del signo». 

Así, la expresión «conservador del signo» significa que las 
respuestas eléctricas del fotorreceptor y la célula bipolar son 
las mismas (la hiperpolarización en una lleva a la hiperpola¬ 
rización en la otra; la despolarización en una lleva a la des¬ 
polarización en la otra), e «inversor del signo» supone que 
la respuesta eléctrica se invierte (la hiperpolarización en una 
lleva a la despolarización en la otra, y viceversa). Los térmi¬ 
nos «excitación» e «inhibición» provocan confusión en este 
contexto y, por lo tanto, han de evitarse. 

•Células amacrinas. Estas células tienen un soma pequeño, 
carecen de un axón evidente y tienen pocas dendritas, aun¬ 
que muy ramificadas (v. fig. 20-2). Sus cuerpos celulares se 
encuentran habitualmente en la capa nuclear interna, pero 
pueden estar desplazados a la capa de células ganglionares. 
Las células amacrinas pueden contener dos transmisores di¬ 
ferentes, por ejemplo, GABA y acetilcolina, o glicina y un 
neuropéptido. 

Al igual que las células horizontales, las células amacri¬ 
nas también poseen dendritas que recorren grandes dis¬ 
tancias, recogiendo datos y modificando la información 
que sale de la célula bipolar. Mientras que las células ho¬ 
rizontales detectan los cambios, las células amacrinas de¬ 
tectan los cambios de los cambios. Por ejemplo, un aspa de 
ventilador que gira a velocidad constante altera la activi¬ 
dad de las células horizontales cuando las zonas de oscu¬ 
ridad y luz del aspa las estimulan, pero no varía la activi¬ 
dad de las células amacrinas. Sin embargo, si este proceso 
se acelera o se frena, la red de células amacrinas se esti¬ 
mula al máximo. 

Células ganglionares. Las células ganglionares son las célu¬ 
las de proyección de la retina (v. fig. 20-2). Sus somas for¬ 
man la capa de células ganglionares, y sus axones convergen 
hacia la papila óptica y constituyen el nervio óptico. Las célu¬ 
las ganglionares se agrupan de dos maneras: por su tamaño y 
por su papel fisiológico. Estas clasificaciones coinciden en 


gran medida. Al igual que las células bipolares, las gangliona¬ 
res tienen campos receptores del tipo centro-periferia. 

Las células ganglionares de mayor tamaño, llamadas cé¬ 
lulas a , predominan en ia retina periférica y reciben infor¬ 
mación principalmente de los bastones. Tienen árboles 
dendríticos más extensos y axones más gruesos que otros ti¬ 
pos de células ganglionares. Fisiológicamente, correspon¬ 
den al tipo de célula llamado Y (o M). Su participación es 
escasa en la percepción del color, en concordancia con su 
información obtenida fundamentalmente de los bastones, y 
muestran los patrones centro-periferia «on» u «off» de las 
células bipolares con las que conectan. Se las llama «M» 
porque en la especie humana y en otros primates siempre 
proyectan a otras células grandes, en las capas magnocelula- 
res del núcleo geniculado lateral, como veremos más ade¬ 
lante («magnus» significa grande en latín). 

Las células ganglionares de tamaño medio, células [i, se 
encuentran predominantemente en la retina central y reci¬ 
ben información sobre todo de los conos. Corresponden al 
tipo funcional X (o P). De acuerdo con su localización cen¬ 
tral y sus árboles dendríticos reducidos, tienen campos re¬ 
ceptores pequeños. Responden a estímulos de color, lo que 
ofrece una nueva faceta de la organización centro-periferia. 
El centro responde a un color, y la periferia lo hace sobre 
todo al color opuesto en la escala de colores (v. fig. 20-8C). 
Por ejemplo, una célula X puede tener un centro que res¬ 
ponde al amarillo y una periferia sensible al azul. De todas 
formas, se mantienen las dos categorías, con el centro «on» 
y el centro «off». Estas células se llaman «P» porque en el ser 
humano y en otros primates siempre conectan con otras cé¬ 
lulas más pequeñas en las capas parvocelulares («parvus» sig¬ 
nifica pequeño en latín) en el núcleo geniculado lateral. 

Todas las células ganglionares que no pertenecen a nin¬ 
guna de las dos categorías anteriores se clasifican anatómi¬ 
camente como células y, S y £, y fisiológicamente como cé¬ 
lulas W. Por definición, estas células constituyen un cajón 
de sastre; sus somas celulares y sus axones tienden a ser más 
pequeños y muestran más variedad en tamaños de sus cam¬ 
pos receptores y en sus respuestas fisiológicas. 

Proyecciones retinianas 

Las células ganglionares de la retina envían axones a diver¬ 
sas zonas del diencéfalo y el mesencéfalo. Entre sus destinos 
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están el núcleo supraquiasmático , una región del hipotáiamo 
que controla los ritmos diurnos (v. cap. 30); los núcleos óp¬ 
tico accesorio y pretectalolivar, que se encargan del reflejo fo- 
tomotor pupilar (v. cap. 28); y el túbérculo cuadrigémino su¬ 
perior , que contribuye a controlar los movimientos oculares 
(v. cap. 28) e interviene en los denominados reflejos visua¬ 
les. El tubérculo cuadrigémino superior, a su vez, proyecta 
al pulvinar , el mayor núcleo del tálamo. El pulvinar recibe 
fibras del tubérculo cuadrigémino superior, el área pretectal 
y la corteza visual (v. más adelante), y envía información a 
las áreas asociativas visuales. 

Proyecciones retinogeniculadas. La mayoría de las células 
ganglionares de la retina envían axones al núcleo geniculado 
Literal por medio del nervio y el quiasma ópticos y la cintilla 
óptica. Esta conexión se llama proyección retinogeniculada 
(fig. 20-9). En esta vía debe mantenerse un mapa ordenado 
de! espacio visual. Los campos correspondientes de los fo- 
torreceptores (y los de las células ganglionares conectadas a 
ellos) siguen una disposición precisa en la superficie retinia- 
na. Las células ganglionares adyacentes perciben puntos ad¬ 
yacentes en el mundo visual. Esta representación ordenada 
del mundo visual en la retina se llama mapa retinotópico. 

El campo visuales la parte del mundo vista por el paciente 
con los dos ojos abiertos y mirando hacia delante (v. fig. 20- 
9 A). Consta de una zona binocular —la amplia región central 
vista por ambos ojos— y las zonas monoculares derecha e iz¬ 
quierda (o semilunas monoculares) vistas sólo por el ojo corres¬ 


pondiente. En la clínica es común valorar el funcionamien¬ 
to visual de los dos ojos por separado, cubriendo primero 
un ojo y después el otro. En consecuencia, los defectos 
del campo visual normalmente se señalan como pérdidas del 
campo perteneciente a cada ojo (v., por ejemplo, figs. 20-12 
y 20-13). Cada campo visual se divide en una mitad nasal y 
otra temporal (hemicampos), y cada una de estas mitades en 
otras dos partes, la superior y la inferior (lo que produce 
cuadrantes) (v. fig. 20-9/1). Así, cada campo visual está com¬ 
puesto por cuatro cuadrantes. 

Un flujo de fotones puede concebirse como un rayo de 
luz que entra en el ojo. Los rayos de luz dispersos quedan 
bloqueados por las células pigmentarias del iris; sólo la luz 
que pasa a través de la pupila alcanza la retina. El rayo 
de luz es desviado (refractado) por la córnea y el cristalino, de 
modo que la imagen quede enfocada en la retina. La luz del 
mundo visual inferior llega a la retina superior; la del mun¬ 
do visual derecho (en la zona binocular) choca con la retina 
temporal del ojo izquierdo y la retina nasal del ojo derecho 
(v. fig. 20-9 B). Estos patrones son esenciales para entender 
la visión normal y los defectos en los campos visuales que se 
ven en pacientes con lesiones de estas vías. El mapa retino- 
tópico se mantiene a lo largo de todo el sistema visual. 
Nervio y quiasma ópticos y cintilla óptica. Los axones 
de las células ganglionares de la retina que transportan in¬ 
formación desde todas sus áreas convergen en el papila ópti¬ 
ca, donde perforan la coroides y la esclerótica para formar el 



Figura 20-9. Resumen de los campos visuales (A) y de la vía visual observada desde la parte superior (R). 
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nervio óptico. En la capa de fibras nerviosas de la retina, los 
axones de Jas células ganglionares son am¡clínicos. Sin cm- 
bargo, al pasar por la esclerótica, quedan recubiertos por la 
mielina formada por los oligodendrocitos. Dado que no 
hay células fororreceptoras en la papila óptica (sólo axones 
de las células ganglionares), la luz que llega a esta área no se 
percibe. Por consiguiente, esta parte de la retina común¬ 
mente se llama punto ciego (lig. 20-10 A y R). La agudeza v¡- 
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sual es mayor en la fóvea, pero en la retina periférica es me¬ 
nor la visión de las formas: los detalles finos no pueden ser 
percibidos en la retina periférica debido a que la densidad 
de los bastones es mucho más baja. 

El nervio óptico se extiende desde la parte posterior del 
ojo hasta el quiasma óptico (v. fig. 20-95). Este nervio va 
envuelto en una funda de duramadre y aracnoides que se 
continúa con la que recubre al cerebro. Por tanto, el espacio 
subaracnoideo se prolonga a lo largo del nervio óptico, el 
cual está bañado por líquido cefalorraquídeo. Por este mo¬ 
tivo, los aumentos de la presión endocraneal pueden trans¬ 
mitirse a lo largo delfde los) nervio(s) óptico(s) y causar un 
bloqueo del flujo axoplásmico en la cabeza del nervio ópti¬ 
co. Esta estasis axoplasmica provoca una hinchazón de la 
cabeza del nervio óptico (papiledema) (v. fig. 20-10/9). F.l 
daño resultante en el nervio óptico puede provocar una 
pérdida parcial o total de la visión en ese ojo (semejante a la 
fig. 20-11). 

i-as ramas terminales de la arteria central de la retina, 
rama a su vez de la arteria oftálmica, se originan a nivel dé¬ 
la papila óptica y se irradian por la retina. El examen de es¬ 
tos vasos a través de un ofialmoscopio puede ayudar a valorar 
la salud ocular y del sistema nervioso central (v. fig. 20-10C 
y D). Los cambios en la configuración de los vasos retiñía¬ 
nos o en el tamaño o la forma de la papila óptica pueden 
indicar afecciones de la retina, el sistema vascular o el siste¬ 
ma nervioso central. 

Ln un nivel rostrolateral al tallo hipofisario, los nervios 
ópticos se unen para formar el quiasma óptico , del cual se 
bifurcan las cintillas ópticas para seguir su trayecto caudal. 
En el quiasma, las fibras de la mital nasal de cada retina 
(correspondientes a los hemicampos temporales) se cruzan 
para entrar en la cintilla óptica contralateral, mientras que 
las fibras de la mitad temporal (correspondientes a los hemi¬ 
campos nasales) siguen por el mismo lado y entran en la 
cintilla óptica ipsolateral. De esta manera, cada mitad del 
cerebro recibe las fibras pertenecientes a la mirad contrala¬ 
teral del mundo visual (figs. 20-9 y 20-12). 


Figura 20-10. Esquema de los contornos de agudeza visual en la 
superficie de la retina (A). Las líneas de los contornos son isópreros, 
líneas de igual sensibilidad retiniana. La agudeza visual es mayor en 
la fóvea (20/20) y cae bruscamente en las partes externas de la retina 
(hasta 20/600). Este descenso se correlaciona con una menor densi¬ 
dad de los fotorreceptores y las células ganglionares en las regiones 
periféricas de la retina. Las abreviaturas clásicas O.S. y O.D. se re¬ 
fieren al ojo izquierdo (ondas sinister) y el ojo derecho (ocultis dex- 
ter), respectivamente. Esquemas para mostrar la situación de los de¬ 
fectos en el campo visual (B). La retina desprendida en la parte infe¬ 
rior del ojo produce un defecto irregular en el campo visual superior 
(B. izquierda), mientras que una lesión irregular de la mácula o la 
compresión del nervio óptico provoca un escotoma central (áreas de 
visión reducida) en el centro del campo visual (B, derecha). Aspecto 
oftalmoscópico del fondo de un ojo derecho normal (C). La hiper¬ 
tensión endocraneal puede producir un edema de papila o papilede¬ 
ma, que es una hinchazón de la cabeza del nervio óptico visible a tra¬ 
vés del oftalmoscopio (D). Los vasos sanguíneos emergen de la papila 
óptica, el área clara en el centro de la fotografía. 
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Figura 20-11. Un déficit del campo visual, como la ceguera en el ojo izquierdo (A), puede ser consecuencia de una lesión del nervio óptico izquier 
do (B, visto desde arriba). Un aneurisma de la arteria oftálmica (C, visto desde abajo) puede causar una lesión en el nervio óptico de ese lado. 


Si bien muchas situaciones clínicas pueden afectar al 
quiasma óptico (y, en consecuencia, a la visión), esta estruc¬ 
tura es especialmente sensible a los tumores de la hipófisis. 
El crecimiento de los tumores hipofisarios, si daña las fibras 


que se cruzan en la línea media del quiasma, puede in¬ 
terrumpir la información visual de las mitades temporales 
de ambos campos visuales, lo que ocasiona una hemianopsia 
bitemporal (v. fig. 20-12 D-F). Una lesión que dañe la parte 
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Figura 20-12. Déficit del campo visual (A) corno consecuencia de una lesión del nervio óptico izquierdo (5y (7) en su unión con el quiasma 
óptico (una lesión de la unión). Se debe a la destrucción de las fibras del nervio izquierdo más algunas de las fibras cruzadas desde la hemirretina 
nasal inferior de la derecha, produciendo un déficit del campo temporal superior en el lado derecho. Déficit del campo visual (D, hemianopsia 
bitemporal) como consecuencia de una lesión de las fibras que cruzan el quiasma óptico (E). Los tumores hipofisarios, como el que se muestra 
en la resonancia magnética (F), son una causa frecuente de este déficit. 
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lateral del quiasma puede interrumpir sólo las fibras nervio¬ 
sas que transportan información desde el campo visual na¬ 
sal del mismo lado, aunque en la práctica esta situación es 
bastante rara. Este déficit se llama hemianopsia nasal ipsola- 
teral (derecha o izquierda). 

Los axones de las células ganglionares de la retina con¬ 
tinúan como un haz compacto a partir del quiasma en 
sentido caudolateral, la tintilla óptica. Esta estructura dis¬ 
curre sobre la superficie del pie del pedúnculo cerebral en 
su unión con el hemisferio y termina en el núcleo genicu¬ 
lado lateral del diencéfalo (v. fig. 15-4). Debido a que la 
cintilla óptica contiene fibras que transportan informa¬ 
ción visual del hemicampo nasal ipsolateral y el hemicampo 
temporal contralateral (fig. 20-13; v. también fig. 20-9), las 
lesiones de la cintilla óptica provocan una hemianopsia 
homónima contralateral (derecha o izquierda). 

El quiasma óptico recibe sangre de las pequeñas ramas 
anteromediales de la arteria comunicante anterior y del seg¬ 
mento Aj de la arteria cerebral anterior. El nervio óptico 
está irrigado por las pequeñas ramas de la arteria oftálmica, 
que viaja paralela al nervio. Como se ha apuntado previa¬ 
mente, la cabeza del nervio óptico y la retina corresponden 
a la arteria central de la retina. Las cintillas ópticas reciben 
su principal flujo sanguíneo de la arteria coroidea anterior, 
mientras que el núcleo geniculado lateral está en el territo¬ 
rio de la arteria talarnogenicidada, una rama de la arteria ce¬ 
rebral posterior (v. fig. 15-16). 

Núcleo geniculado lateral 

El núcleo geniculado lateral está situado en el interior de una 
elevación en la zona caudoventral del dicncéfalo, el cuerpo 
geniculado lateral (fig. 20-14/1-C). En el ser humano consta 
de seis capas celulares con finas láminas de fibras mielínicas 
emparedadas entre ellas. La base anterior (ventral) de este 
núcleo está formada por las fibras de llegada de la cintilla 
óptica, mientras que sus bordes posterior (dorsal) y lateral 
están constituidos por las radiaciones ópticas de salida. Las 
capas celulares se numeran del 1 al 6, desde la más anterior 
a la más posterior. Como se explica en las dos secciones si¬ 


guientes, estas capas pueden agruparse tanto por el tipo de 
información que reciben desde las células ganglionares 
como por el lado de la retina del cual procedan. 

Capas magnocelular y parvocelular. Las capas 1 y 2 del 
geniculado lateral están formadas por células con somas 
grandes y se llaman capas magnocelulares. Las capas 3 a 6 
contienen células pequeñas y por ello se las denomina capas 
parvocelulares (v. fig. 20-14C-Í'). La subdivisión del genicu¬ 
lado latera] en las capas magnocelulares y parvocelulares se 
correlaciona con la subdivisión de las células ganglionares cic¬ 
la retina en las clases Y y X (o M y P, respectivamente). Las 
fibras Y (M) terminan en las capas magnocelulares (capas 1 
y 2), mientras que las fibras X (P) lo hacen en las capas par¬ 
vocelulares (capas 3 a 6) (v. fig. 20-14/:'). (Las abreviaturas 
M y P derivan de los términos «magnocelular» y «parvocelu¬ 
lar».) Recuerde que las células ganglionares Y (M) obtienen 
su información principalmente de los bastones y tienen 
campos receptores más grandes y axones gruesos y de con¬ 
ducción veloz. Las células ganglionares X (P) reciben infor¬ 
mación sobre todo de los conos y tienen campos receptores 
pequeños y axones de velocidad más lenta; éstos nacen fun¬ 
damentalmente en la retina central y son responsables de la 
gran agudeza en la visión de los colores. Las células ganglio- 
nares de la clase mixta W restante terminan en células pe¬ 
queñas esparcidas entre las cipas principales. 

Capas ipsolateral y contralateral. Los axones de las célu¬ 
las ganglionares que nacen en la retina temporal siguen su 
trayecto en el mismo lado al pasar a través del quiasma y 
terminan en las capas 2, 3 y 5 del núcleo geniculado lateral 
ipsolateral. Por el contrario, los axones procedentes de la re¬ 
tina nasal cruzan por el quiasma y terminan en las capas 1, 
4 y 6 del geniculado lateral contralateral (v. fig. 20-9). 

Las terminales axónicas de las células ganglionares y las 
células de relevo sobre las cuales hacen sinapsis están dis¬ 
puestas de manera tal que el mismo nivel del espacio visual 
queda representado seis veces, una en cada capa del núcleo 
geniculado lateral, y en el mismo punto mediolateral de 
cada capa. A medida que el mapa recorre desde la línea me¬ 
dia hacia la periferia en el espacio visual, la capa avanza des¬ 
de su zona medial a la lateral en el núcleo geniculado late¬ 
ral. Las capas también siguen una orientación rostrocaudal 
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Figura 20-13. Déficit del campo visual (A, hemianopsia homónima derecha) como consecuencia de una lesión de la cintilla óptica izquierda 
(B, vista desde arriba). La interrupción de la irrigación de la cintilla óptica (G vista desde abajo) puede producir este déficit. 
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Figura 20-14. Núcleo geniculado lareral (NGL). El NGL tiene una característica estructura laminar, según las tinciones de ácidos nuclei¬ 
cos o de mielina (A, axial; B, coronal). Pueden distinguirse seis capas. Nótese la ausencia de capas ipsolaterales en las áreas del NGL que re¬ 
presentan las semilunas monoculares; aquí se encuentran sólo tres capas contralaterales. Se muestra una reconstrucción del NGL humano 
(C) (datos tomados de Hickey y Guillery, 1979). Obsérvese el «agujero» en las capas del NGL en el área que representa la papila óptica. Las 
capas en el NGL están dispuestas de manera cal que las células ganglionares que reciben información desde el mismo punto en el espacio vi¬ 
sual inerven al NGL con terminales axónicas apiladas unas sobre otras (D). El NGL no es simplemente un lugar de relevo; una gran parte 
del procesamiento de la información continúa en él, como se pone de manifiesto en el esquema simplificado (E) (datos tomados de Casa- 
grande y Norton, 1990). 5-HT, 5-hidroxitriptamina (serotonina); NA, noradrenalina. 
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como representación del eje inferior-superior. Considere la 
posición de! punto ciego. Aproximadamente equidistante 
en el eje rostrocaudal del núcleo geniculado lateral está la 
posición de la línea media horizontal. La papila del nervio 
óptico se encuentra a unos 15 grados de distancia de la fó- 
vea en sentido nasal. Dado que no hay fotorreceptores en 
ese punto de la retina, no hay células de relevo en el núcleo 
geniculado lateral que lo representen. La «representación» 
de la papila del nervio óptico aparece como una colum¬ 
na en blanco que se extiende a través de las seis capas (v. 
lig. 20-14 O. Esta columna se encuentra equidistante en el 
eje mediolateral, no a un sexto de distancia (15/90 grados), 
debido a que hay muchas más células en la región de la fó- 
vea y sus zonas más próximas, y esta parte de la retina se en¬ 
sancha en el núcleo geniculado lateral. Esta dilatación de las 
áreas visuales centrales se ve a lo largo de todo el sistema 
visual. 


Radiaciones ópticas 

l-as células de relevo que forman las capas del núcleo geni¬ 
culado lateral reciben información de las células gangliona- 
res (como fibras retinogeniculadas ) y envían sus axones a la 
corteza visual primaria ¡psolateral como un gran haz de fi¬ 
bras mielínicas, las radiaciones ópticas (figs. 20-15 y 20-16; 
v. también hg. 20-9). La corteza visual primaria (corteza es¬ 
triada) está en los labios superior e inferior del surco calcari- 
no. En consecuencia, las radiaciones ópticas también se lla¬ 
man vía geniculoestriada (o geniculocalcarina). 

Las radiaciones ópticas se pueden dividir en dos haces 
principales, uno para el cuadrante inferior de los hemicam- 
pos contralarerales y otro para el superior (v. figs. 20-1 5 y 
20-16). Las fibras correspondientes al cuadrante inferior de 
los hemicampos contralarerales se originan en la porción 
dorsomedial del núcleo geniculado lateral, se incurvan di¬ 
rectamente en sentido caudal para pasar a través del brazo 
retiolenticular de la cápsula interna, y hacen sinapsis en la 


corteza del labio superior del surco calcarino, en la cuña. 
Por consiguiente, una lesión en la parre superior de las ra¬ 
diaciones ópticas provoca una cuadrantanopsia inferior con¬ 
tralateral (derecha o izquierda). 

Las fibras correspondientes al cuadrante superior de los 
hemicampos contralaterales se originan en la parte ventro- 
lateral del núcleo geniculado lateral. Estas fibras no viajan 
directamente en sentido caudal hacia la corteza visual, sino 
que giran hacia arriba, entran en la sustancia blanca del ló¬ 
bulo temporal y forman un amplio bucle en U {asa de Me- 
yero de Archambault) antes de seguir en sentido caudal para 
hacer sinapsis en el labio inferior del surco calcarino, en la 
circunvolución lingual (v. figs. 20-15 y 20-16). La lesión 
del asa de Meyer en el lóbulo temporal, o de las fibras en su 
camino hacia el surco calcarino, provoca una cuadrantanop¬ 
sia superior contralateral {derecha o izquierda) (v. fig. 20-16). 
Las fibras geniculoestriadas que transportan información 
desde la mácula (y la fóvea) se originan en las regiones cen¬ 
trales del núcleo geniculado lateral y se dirigen a las zonas 
caudales de la corteza visual. 


Las lesiones de las radiaciones ópticas pueden ser pe¬ 
queñas y tener como consecuencia una cuadrantanopsia. 
Ln las cintillas y las radiaciones ópticas se conciben fun¬ 
damentalmente en términos de congruencia c incon¬ 
gruencia. Se dice que un déficit es congruente cuando la 
pérdida del campo visual en un ojo se puede superponer a 
la del otro ojo. Cuanto más anterior es una lesión en la 
cintilla o en las radiaciones ópticas, es más probable que 
sea incongruente. A la inversa, cuanto más cercana está a 
las radiaciones y la corteza visuales, es más fácil que sea 
congruente. 

La irrigación sanguínea de las radiaciones ópticas se rea¬ 
liza poi medio de las ramas de las arterias cerebrales media y 
posterior, que penetran profundamente en la sustancia blan¬ 
ca. En general, las fibras de las radiaciones ópticas más late¬ 
rales y las del asa de Meyer reciben ramas de la arteria cere¬ 
bral media. Las fibras más mediales y la corteza visual están 
irrigadas por la arteria cerebral posterior. 
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Figura 20-16. Déficit del campo visual ( B , cuadrantanopsia homónima superior izquierda) como consecuencia de lesiones en la parte inferior de 
las radiaciones ópticas (A). Este defecto puede deberse a alteraciones en el asa de Meyer derecha, como se muestra en la resonancia magnética (('■). 


Corteza visual primaria 

Como ya se ha mencionado, la corteza visual primaria, 
que recibe la mayoría de los axones del núcleo geniculado 
lateral, se encuentra en ambos labios del surco calcarino 
del lóbulo occipital. También se la denomina área 77, 
corteza estriada o VI. El labio superior del surco calcari- 
no, en la cuña , recibe información de la parte inferior de 
los hemicampos contralarerales, mientras que su labio in¬ 
ferior, en la circunvolución lingual ', la recibe de la parte 
superior de los hemicampos (v. fig. 20-15). También, 
como se ha dicho previamente, la parte central del campo 
visual (es decir, la mácula y la fóvea) está representada en 
la porción de la corteza visual primaria más cercana al 
polo occipital, y las regiones más periféricas lo están en 
niveles más rostrales de la cuña y de la circunvolución 
lingual (v. fig. 20-15). l os 10 grados centrales del cam¬ 
po visual ocupan aproximadamente la mirad de la corteza 
visual. 

La neocorteza formada por seis capas del área 17 se ca¬ 
racteriza por una ancha capa IV. Esta capa contiene una 
banda adicional de fibras mielínicas, la estría de Gemían 
(fig. 20-17), que explica su denominación de corteza estria¬ 
da y revela la gran proyección geniculocalcarina sobre esta 
capa. Además, la capa VI destaca mucho y es la fuente de 
una proyección de retroalitnentación cortical hacia el nú¬ 
cleo geniculado lateral. La corteza visual está organizada en 
un complejo conjunto de columnas corticales (v. más adelan¬ 
te), que se extienden perpendicularmente desde la superfi¬ 
cie de la piamadre hasta la sustancia blanca. 

Una gran lesión en un lado de la corteza visual (p. cj., 
por la oclusión de la arteria calcarina) producirá hemianop- 
sia contralateral (derecha o izquierda). Puede quedar respeta¬ 


da la mácula porque las partes caudales de la corteza visual 
también pueden estar irrigadas por ramas colaterales de la 
arteria cerebral media. 

Columnas corticales visuales. En la corteza visual se 
transforma la organización centro-periferia del campo re¬ 
ceptor hallada en niveles previos. La capa IV de la corteza 
recibe información del núcleo geniculado lateral. Esta 
capa contiene células que responden mejor a las barras o 



Surco 

parietooccipital 


Surco calcarino 


Estría de Gennari 


Figura 20-17. Aspecto característico de la estría de Gennari en la 
corteza visual primaria que bordea el surco calcarino. Esta estría cons¬ 
ta de las fibras gcniculocalcarinas que inervan a la capa IV de la cor¬ 
teza visual. 
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los bordes de luz que a los puntos o los anillos. Se las de¬ 
nomina células simples (fíg. 20-18). En general, a medi¬ 
da que se avanza hacia la superficie de la piamadre (es de¬ 
cir, hacia la capa I de la corteza) o hacia la sustancia blan¬ 
ca (es decir, hacia la capa VI de la corteza), las 
propiedades del campo receptor se vuelven aún más com¬ 
plejas. Por esta razón, algunas de las células en estas capas 
se denominan células complejas. Estas células responden 
potentemente a las barras con una orientación particular. 
A diferencia de las células simples, la ubicación dentro 
del campo receptor no es importante en las células com¬ 
plejas (v. fig. 20-18). 

Las células que se encuentran en la corteza visual di¬ 
rectamente encima o debajo tienden a responder a los es¬ 
tímulos luminosos situados en el mismo punto del espa¬ 
cio visual. Por tanto, se conserva el orden retinotópico que 
se ve en todos los niveles del sistema visual. Sin embargo, 
hay un grado de complejidad añadido: las células simples 
que responden-mejor a la información del ojo derecho o 
izquierdo forman bandas estrechas paralelas llamadas co¬ 
lumnas de dominancia ocular (v. fig. 20-18 C y D). Si se 


utiliza un método especial para marcar las células que res¬ 
ponden mejor a las señales del mismo ojo, el resultado es 
un patrón característico de «rayas de cebra» que puede 
verse desde la superficie externa de la corteza (v. fig. 20- 

18C). 

Las bandas llamadas columnas de orientación cruzan la 
corteza perpendiculares a las columnas de dominancia ocu¬ 
lar (v. fig. 20-18D). Estas columnas de orientación contie¬ 
nen células que responden mejor a las barras o los bordes de 
luz con una orientación particular. 

Desarrollo anormal de la corteza visual 

Durante el desarrollo del sistema visual, las células sensibles a 
la luz compiten por el espacio sináptico en la corteza. Si am¬ 
bos ojos reciben la misma información visual al mismo tiem¬ 
po, esta competencia tiene como resultado la dedicación de 
un número de células básicamente igual en la capa IV de la 
corteza visual a la información del ojo derecho o del izquier¬ 
do (v. fig. 20-1 SD). 


A 


Célula simple 






Columnas de dominancia ocular 



l igara 20-18. Organización de la corteza visual. Los campos receptores de las células de la corteza visual difieren de los niveles prece¬ 
dentes del sistema visual. La organización centro-periferia es sustituida por células que responden mejor a la luz en una orientación par¬ 
ticular. Se muestran dos ejemplos de células: simple (A) y compleja (B). Se estima que las células complejas constituyen el 70% del total. 
Aunque en la corteza visual las células responden al campo visual contralateral, se estimulan más intensamente por el ojo ipsolateral o 
por el contralateral. Estas bandas específicas de cada ojo fueron reconstruidas por LeVay, como se muestra en C. Vistas en un corte trans¬ 
versal de la corteza visual (D), las bandas específicas de cada ojo en realidad son columnas que alternan con las columnas específicas de 
una orientación. En la ambliopía (E), el terriotorio ocupado por un ojo se vuelve mucho mayor que aquel que es estimulado por el ojo 
opuesto, y se produce una ceguera funcional en el ojo no dominante. (C, cortesía de Simón LeVay. Modificada a partir de LeVay, 1975, 
con autorización de Wiley-Liss, lnc.) 
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Si se perturba la competencia por el territorio cortical, 
aparecen dos problemas. En primer lugar, la percepción 
exacta de la profundidad depende de la comparación que 
hacen las células corticales visuales entre la información 
procedente de ambos ojos sobre el mismo punto del espa¬ 
cio visual. Si sólo queda un ojo para estimular las células 
corticales, se pierde casi toda la percepción de la profundi¬ 
dad. Este problema ocurre aproximadamente en el 3% de la 
población. 

Segundo, hay un período crítico para el desarrollo de una 
competencia eficaz. Durante el mismo, su resultado es la 
formación o la pérdida de los contactos sinápticos entre los 
axones de las neuronas del geniculado lateral y las células de 
la corteza visual. En un cálculo aproximado, el número y la 
posición de estas sinapsis se traducen luego a la cantidad de 
potenciales de acción generados como respuesta a un estí¬ 
mulo visual particular. En algún punto, la competencia se 
declara cerrada y se nombra un vencedor. Las conexiones 
sinápticas hechas durante la fase de competición se vuelven 
permanentes, las neuronas del geniculado lateral que per¬ 
dieron quedan permanentemente bloqueadas y no se puede 
recuperar la visión binocular. Esta afección se llama amblio- 
pía. Aunque se desconoce la duración del período crítico en 
el sistema visual humano, probablemente no se extienda 
más allá de los 5 o 6 años de edad. 

Tanto la miopía (visión cercana) como la hipermetropía 
(visión lejana), las cataratas congénitas y las anomalías de la 
córnea, si no se tratan, pueden derivar en ambliopía. El es¬ 
trabismo, una desviación de un ojo o de ambos, también 
puede causar ambliopía; si la desviación subyacente no se 
puede resolver, la alternancia de un parche entre los dos 
ojos puede prevenirla. 

Otras áreas corticales visuales 

Hemos visto cómo se desglosa el mundo visual en elementos 
(puntos, rayas, y así sucesivamente) para el procesamiento efi¬ 
caz de la imagen visual. No se sabe con exactitud cómo se re¬ 
construye a partir de sus componentes para que surja la per¬ 
cepción completa del espacio visual. Los neurocientíficos han 
propuesto, a modo de broma, la existencia de una «célula de 
la abuela» o «célula de la tía Til lie», que es la responsable de re¬ 
cordarle a cada persona el aspecto del rostro de su abuela. 
Otros sostienen que esas propiedades son el cometido de un 
pequeño grupo de células o incluso de regiones enteras del ce¬ 
rebro. 

Se sabe que una parte importante del cerebro está de¬ 
dicada al procesamiento y la percepción del espacio visual 
(v. fig. 20-19/1 y fí). Las áreas 18 y 19, que rodean al área 
17 de la corteza occipital, siguen el modelo general de orga¬ 
nización de la corteza visual primaria. Reciben información 
directamente del área 17 y del pulvinar. 

Las vías MyP, que se originan en las células gangliona- 
res de la retina, se bifurcan a partir del área 18. Hasta este 
nivel, ambas vías o «flujos» se han situado en la misma re¬ 
gión general: las células MyP coexisten en la retina, el nú¬ 
cleo geniculado lateral y el área 17, aunque procesan flujos 
de información distintos. Esta disposición persiste en la 


subregión V2 del área 18, pero cuando la vía abandona esta 
subregión, toman caminos diferentes (v. fig. 20-I9C). El 
flujo M se dirige a la subregión del área 18 llamada V3 y 
luego al área temporal medial (V5), y finalmente va al área 
parietal posterior (área 7a). Recuerde que la información 
transportada por esta vía se origina básicamente en los bas¬ 
tones y en las porciones periféricas de la retina, y que sus 
campos receptores correspondientes son grandes. Concre¬ 
tamente, estas señales se utilizan para determinar dónde es¬ 
tán los estímulos visuales de interés y si se encuentran en 
movimiento. 

El flujo P se dirige desde la subregión V2 a la subregión V4 
del área 19 de Brodmann, y desde ahí a la corteza temporal 
inferior (áren 37). Esta vía, que se origina principalmente en 
los conos y en el área central de la retina, realiza la codifica¬ 
ción para la forma y el color (v. fig. 20-19 Q. De hecho, a 
partir del núcleo geniculado lateral, esta información se 
transporta por porciones diferentes del flujo P. La parte en¬ 
cargada de percibir la forma emplea los pequeños campos 
receptores de las células ganglionares P, y su correspondien¬ 
te gran precisión. Los campos receptores de colores opues¬ 
tos de estas células ganglionares forman la base para la per¬ 
cepción del color. 

Un derrame o un traumatismo en las áreas superiores del 
procesamiento visual puede producir síndromes que parez¬ 
can raros para un observador ocasional, algunos de los cua¬ 
les han sido popularizados en el libro de Oliver Sacies F.l 
hombre que confundió a su mujer con un sombrero. Por ejem¬ 
plo, el proceso de percepción parece ser anatómicamente 
distinto del proceso de atribuir un significado a lo que ve¬ 
mos. Por tanto, la agnosia aperceptiva , en la cual el paciente 
no puede identificar los objetos a causa de un defecto de la 
percepción, es una entidad distinta de la agnosia asociativa , 
en la que el paciente puede percibir el objeto, una cara o 
una fotografía, pero no es capaz de atribuirle ningún signi¬ 
ficado. Este último fenómeno fue descrito por Tcuber 
como «percepciones despojadas de su significado». 

Estas agnosias derivan de lesiones de la región infero- 
temporal en las áreas 18, 20 y 21, solas o en combina¬ 
ción. En la mayoría de las personas, el hemisferio izquier¬ 
do es dominante para el lenguaje. Por tanto, las lesiones 
en las áreas 18, 20 y 21 del hemisferio izquierdo (domi¬ 
nante) típicamente producen agnosia de objetos, en la cual 
el paciente es incapaz de reconocer (esto es, identificar o 
nombrar) objetos reales, aunque los perciba. Las lesiones 
en estas áreas del hemisferio derecho (no dominante) 
producen agnosia para los dibujos de objetos. Las altera¬ 
ciones más pequeñas bilaterales de estas áreas pueden 
producir prosopagnosia , la incapacidad para reconocer ca¬ 
ras. F.l paciente puede ver la cara pero no interpretar ese 
objeto como tal. 

La acromatopsia es la incapacidad para reconocer el color. 
El color es percibido, pero no se le puede atribuir significa¬ 
do a esa percepción. Esta afección puede ser consecuencia 
de una lesión en la circunvolución fusiforme (también llama¬ 
da circunvolución occipitotemporal lateral; v. fig. 16-6) en el 
hemisferio dominante (izquierdo). 

El síndrome de Balint se produce por lesiones bilaterales 
en la región de transición parietooccipital. Consiste en la 
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Figura 20-19. Resumen del procesamiento cortical de la información visual. Vistas lateral (A) y medial (B) de la corteza cerebral para mostrar 
las áreas corticales (utilizando la numeración de Brodmann) involucradas en el procesamiento de las señales visuales. Vías a través de las cuales 
interaccionan estas areas para crear la imagen percibida (C), FJ área 18 se divide en las subregiones V2 y V3 a partir de sus conexiones cortica¬ 
les. La información de las capas magnocelulares del núcleo geniculado lateral, que se origina en las células ganglionares X (P) de la retina, con¬ 
cierne principalmente a la detección de la forma y el color. TM, corteza temporal medial. 


pérdida de los movimientos voluntarios de los ojos (los mo¬ 
vimientos reflejos se mantienen), ataxia óptica (es decir, 
mala coordinación motora-visual) y asimultagnosia (incapa¬ 
cidad para entender los objetos visuales). 

Una disociación similar de funciones normalmente con¬ 
sideradas como ligadas se produce en el fenómeno de la ale¬ 
xia sin agrafía. En este síndrome, las personas afectadas 


pueden escribir pero no leer lo que han escrito (o lo que ha 
escrito cualquier otro). Una lesión del esplenio del cuerpo 
calloso, que lleva información de una corteza visual a la 
otra, combinada con el daño de la región occipital adyacen¬ 
te, puede producir este síndrome, el cual habitualmente 
(aunque no siempre) ocurre en conjunción con una hemi- 
anopsia homónima. 
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El oído es uno de los sentidos más importantes. En com¬ 
binación con la vista y con la capacidad de hablar, contri¬ 
buye de un modo significativo a la calidad de vida. En 
nuestra vida diaria, identificamos inconscientemente los so¬ 
nidos relevantes y los separamos del ruido de fondo, locali¬ 
zamos las fuentes de sonido, y reaccionamos (muchas veces 
de modo reflejo) a los sonidos inesperados. Alrededor del 
12% de la población general experimenta durante su vida 
una disminución o pérdida de la audición, que puede re¬ 
presentar una discapacidad considerable. 

Introducción 

El oído está adaptado para recibir ondas sonoras en la 
membrana timpánica y transmitir señales auditivas al siste¬ 
ma nervioso central. Las lesiones de los componentes del 
sistema auditivo periférico, como los huesecillos del oído 
medio, pueden causar una sordera de conducción. Por otra 
parte, el daño de la cóclea o la porción coclear del octavo 
par craneal puede causar una sordera neurosensoriaL Cuando 
se lesionan las vías auditivas centrales, la disfunción auditi¬ 
va manifiesta (una sordera central) suele combinarse con 
otros signos y síntomas. Las lesiones centrales rara vez cau¬ 
san sordera completa de un oído. Para entender los méto¬ 
dos neurofisiológicos y audiológicos utilizados en la valora¬ 
ción de los trastornos auditivos centrales y periféricos, es 
fundamental conocer la estructura y la función de la cóclea 
y las vías auditivas centrales. 

Propiedades de las ondas sonoras 
y audición 

Los sonidos complejos son mezclas de tonos puros; éstos 
pueden relacionarse armónicamente, y en este caso propor¬ 
cionan una sensación subjetiva de tono , o aleatoriamente, y 
entonces son percibidos como ruido. La cóclea está diseña¬ 
da para analizar los sonidos descomponiendo las ondas 
complejas en sus distintos componentes de frecuencia indi¬ 
viduales (componentes espectrales). 

La frecuencia de los sonidos audibles se mide en ciclos 
por segundo o hercios (Hz). Una onda sinusal simple 
(fig. 20-1) sirve para ilustrar un tono puro por el aumen¬ 
to y la disminución cíclicos en la compresión de molécu¬ 
las de aire. El intervalo de tiempo entre dos picos o cres¬ 
tas de la onda es el período , la distancia recorrida en un 
período es la longitud de onda , y el número de ciclos por 
segundo es la frecuencia. La intensidades la diferencia en¬ 
tre la energía del punto más alto de la onda (el pico) y la 
del punto más bajo (el valle), medida en el tímpano. 

La gama normal de frecuencias de la audición humana es de 
50 a 16.000 Hz. La mayor parte de los sonidos del habla hu¬ 
mana están comprendidos entre los 100 y 8.000 Hz, y la sen¬ 
sibilidad auditiva es máxima entre los 1.000 y 3.000 Hz. La 
exposición al mido fuerte puede causar una pérdida de la audi¬ 
ción selectiva para ciertas frecuencias y el envejecimiento nor¬ 
mal puede reducir la gama de frecuencias audibles. 

El oído es exquisitamente sensible a la intensidad del so¬ 
nido dentro de un enorme intervalo o rango dinámico (con¬ 



figura 21-1. El dibujo superior muestra los cambios cíclicos en un sen¬ 
cillo tono puro. El dibujo inferior muestra que la llegada de un tono al 
oído derecho (Dj) y al oído izquierdo (D 2 ) se ve afectada por la distan¬ 
cia recorrida y por el efecto de pantalla que ejerce la cabeza (dibujo cen¬ 
tral) cuando la fuente del sonido está desplazada de la línea media. La 
diferencia interauricular de tiempo (DIT) se calcula con la ecuación 
(D 2 D,)V = DIT, en la que V es la velocidad del sonido. 


junto de intensidades audibles). La intensidad física del so¬ 
nido, que provoca una percepción subjetiva de intensidad, 
suele medirse en unidades llamadas decibelios (dB). La in¬ 
tensidad también está relacionada con el nivel de presión so¬ 
nora en la membrana timpánica. Un sonido 10 veces más 
potente que un sonido apenas audible tiene un nivel de pre¬ 
sión sonora de 20 dB. Los niveles de sonido de una conver¬ 
sación normal son de alrededor de 50 dB. Los sonidos por 
encima de los 120 o 130 dB provocan dolor y la exposición 
repetida a sonidos de más de 150 dB (como los de las turbi¬ 
nas de un avión) suele causar un daño coclear permanente. 

El cerebro deduce la localización de una fuente de soni¬ 
do calculando las diferencias en la forma, el momento de 
llegada y la intensidad de las ondas que llegan a los dos oí¬ 
dos. La trayectoria del sonido se ve afectada por la distancia 
entre su fuente y los oídos y por los obstáculos, como la ca¬ 
beza (v. fig. 21-1). Por tanto, la diferencia interauricular de 
tiempo y la diferencia interauricular de intensidad están rela¬ 
cionadas con el ángulo que forman el plano sagital de la ca¬ 
beza y la dirección en la que se encuentra la fuente de soni- 
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do. Las diferencias interauriculares de tiempo son especialmen¬ 
te importantes para localizar sonidos de frecuencia baja , mien¬ 
tras que las diferencias interauriculares de intensidad son más 
útiles para localizar sonidos de frecuencia alta. 

Procesamiento del sonido: el oído 

Oído externo. Las ondas sonoras captadas por el pabellón 
auricular son encauzadas a través del conducto auditivo ex¬ 
terno hacia la membrana timpánica (fig. 21 -2/1). Las propie¬ 
dades de resonancia del pabellón auricular y del conducto 
realzan algunas frecuencias más que otras y lo hacen en fun¬ 
ción de la dirección con la que llega el sonido. Por ejemplo, 
los sonidos procedentes de un punto situado detrás de la 
cabeza son amortiguados si los comparamos con los que 
vienen de uno de los lados. La localización monauricular de 
las fuentes de sonido (es decir, la que se realiza con un solo 
oído) depende de los indicios de este tipo, y las lesiones del 
pabellón auricular pueden deteriorar la precisión en la loca¬ 
lización del sonido. 


Oído medio. El oído medio o cavidad timpánica es un es¬ 
pacio del hueso temporal lleno de aire e interpuesto entre la 
membrana timpánica y las estructuras del oído interno (v. 
fig. 21-2 A). Los sonidos son transmitidos a través de este 
espacio desde la membrana timpánica hasta el oído interno, 
lleno de líquido, por una cadena de tres buesecillos. el mar¬ 
tillo , el yunque y el estribo. En un extremo de esta cadena, el 
mango o manubrio del martillo está anclado a la membra¬ 
na timpánica, y en el otro, la base del estribo encaja dentro 
de la ventana ovalAe\ laberinto membranoso del oído inter¬ 
no. Los tres huesecillos actúan como palancas amortiguan¬ 
do los movimientos de la membrana timpánica mientras 
incrementan la fuerza aplicada en la ventana oval. 

La rigidez mecánica de la cadena de huesecillos sirve 
para compensar ¿z diferencia de impedancia entre los medios 
aéreo y líquido (una función llamada ajuste de impedancia)\ 
con ello se consigue que la transferencia de energía entre 
ambos medios sea óptima. Las enfermedades como la otos¬ 
clerosis y la otitis media provocan una hipoacusia (sordera 
parcial) de conducción al disminuir la eficacia del movi¬ 
miento osicular. La rigidez de la cadena de huesecillos tam- 



Alta - Media - Baja 


Figura 21-2. Camino que siguen las señales auditivas desde el oído externo, hasta el oído interno, pasando por el oído medio (A). La cóclea (B) 
se muestra en un corte longitudinal, que pasa tanto por el vértice, como por la base. IJ membrana basilar (C) separa las ondas de distinta fre¬ 
cuencia que componen cada sonido. Esta membrana es estrecha y rígida en su base y se hace más ancha y flexible hacia el vértice; los estereo- 
cilios de la célula ciliada también aumentan de longitud desde la base hasta el vértice. Estas características «sintonizan» la membrana de modo 
que cada frecuencia de sonido audible causará una onda en la membrana basilar que tiene su amplitud máxima en un único punto (cerca de la 
base para Lts frecuencias altas, y cerca del vértice para las frecuencias bajas). las células ciliadas de este punto de máxima vibración son excitadas 
con mayor intensidad, y esto se refleja en las señales nerviosas que salen de la cóclea. 
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bien puede ser modificada por dos músculos situados en el 
oído interno: el músculo tensor del tímpano y el músculo 
del estribo (que interviene en el reflejo del oído medio). 
Oído interno: estructura de la cóclea. La forma de la có¬ 
clea recuerda a la de la concha de un caracol, por eso tam¬ 
bién se la denomina caracol (v. fig. 21-2 B). La cóclea mem¬ 
branosa, que es la parte enroscada del oído interno, está en¬ 
cerrada en la cóclea ósea y consta de tres compartimentos 
espirales. La cóclea da aproximadamente 2,75 vueltas desde 
la base hasta el vértice. Desenrollada, mediría unos 34 mm 
de largo. La base de la cóclea se comunica con el sáculo del 
laberinto membranoso a través del conducto reuniens. 

El compartimento central de la cóclea membranosa 
es el conducto coclear, también llamado rampa media (v. 
fig. 21-2 B). Sobre ella se ubica la rampa vestibular que se 
comunica con el vestíbulo, que es la parte del oído interno 
membranoso que queda entre la ventana oval y la cóclea. 
Por debajo, la rampa timpánica termina en la ventana redon¬ 
da, que separa a este espacio de la cavidad del oído medio, 
la rampa vestibular se continúa con la rampa timpánica a 
través de una abertura en el vértice de la cóclea llamada heli- 
cotrema (v. fig. 21-2 B). En un corte transversal, la rampa 
media está limitada por la membrana basilar por abajo, por 
la membrana vestibular o de Reissner por arriba, y por la estría 
vascular por fuera (fig. 21-3; v. también fig. 21-2 B). El mo- 
diolo es el eje óseo central de la cóclea y tiene forma de tor¬ 
nillo. La lámina espiral ósea se extiende desde el modiolo ha¬ 
cia fuera para unirse a la membrana basilar. Ésta, a su vez, se 
continúa lateralmente con el ligamento espiral. Las rampas 
vestibular y timpánica están rellenas de perilinfa. La endolin- 
fa, que llena el conducto coclear, es producida por las células 
y los abundantes vasos de la estría vascular (y. fig. 21-3). 


El órgano de Corti es el epitelio sensorial especializado 
que descansa sobre la membrana basilar (v. fig. 21-3). A 
él pertenecen las células ciliadas internas y externas, las 
células de sostén y la membrana tectoria. Las células cilia¬ 
das internas están separadas de las externas por el túnel de 
Corti (v. fig. 21-3), un espacio lleno de líquido y que está 
formado por los arcos filamentosos de las células de los pi¬ 
lares internos y externos. 

Las células ciliadas internas forman una sola hilera que 
recorre toda la cóclea desde la base hasta el vértice, y las cé¬ 
lulas ciliadas externas forman tres hileras paralelas que si¬ 
guen el mismo recorrido (fig. 21-4). En total, en la cóclea 
hay unas 3.500 células ciliadas internas y unas 12.000 ex¬ 
ternas. De la superficie apical de cada célula ciliada sale un 
haz de cilios que posee entre 50 y 150 estereocilios dispuestos 
en hileras curvas (v. fig. 21-4). Cada haz de cilios está pola¬ 
rizado, de manera que los estereocilios más largos están en 
el borde externo (v. fig. 21-4); además, los estereocilios de 
hileras adyacentes se unen por sus puntas mediante un ma¬ 
terial filamentoso. 

La membrana tectoria es un brazo gelatinoso que sale ha¬ 
cia Riera desde el limbo de la lámina espiral ósea para cubrir 
el epitelio sensorial (v. fig. 21-4). Los estereocilios más altos 
de cada haz están en contacto con la membrana tectoria o 
insertados en ella. Por ello, los movimientos de la membra¬ 
na basilar y del órgano de Corti doblan a los estereocilios 
contra la membrana tectoria y producen una despoforiza- 
ción gradual de las células ciliadas. 

El modiolo óseo, alrededor del cual se enrosca el con¬ 
ducto coclear, contiene al ganglio espiral (v. figs. 21-2 y 21 - 
3). En el borde de la lámina espiral ósea, las prolongaciones 
periféricas de las células bipolares de este ganglio pierden su 



Figura 21-3. Corte transversal de una espiral típica de la cóclea membranosa. 
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Fibra eferentes 
olivococleares 
mediales 




Figura 21-4. Estructura y función del órgano de Corti (abajo) y relación entre las fibras aferentes de tipo I y de tipo II y las hileras espirales de 
células ciliadas internas y externas (arriba). Téngase en cuenta que los términos lateral y medial usados para las fibras eferentes olivococleares se 
refieren a su origen en el complejo olivar superior, no a su terminación en la cóclea. 


mielina y pasan a través de orificios de la membrana basilar 
para hacer sinapsis con la base de las células ciliadas inter¬ 
nas y externas (v. fig. 21-4). Las prolongaciones centrales de 
las células del ganglio espiral forman la porción coclear del 
nervio vestibulococlear (VIH par craneal). I-as fibras eferentes 
que llegan a la cóclea, o bien recorren espiralmente la parte 
interna de la membrana basilar para inervar a las células ci¬ 
liadas internas, o bien viajan radialmente a través del túnel 
de Corti para entrar en contacto con las células ciliadas ex¬ 
ternas (v. fig. 21-4). 


Iransducción mecanoeléctrica. Las células ciliadas inter¬ 
nas son transductores sumamente sensibles que convierten 
la fuerza mecánica aplicada al haz de cilios en una señal 
eléctrica (v. fig. 21-4). 1.a endolinfa, al igual que el líquido 
extracelular, tiene una alta concentración de K + . En cam¬ 
bio, la perilinfa, igual que el líquido cefalorraquídeo, tiene 
una alta concentración de Na + . Como se indica en la figu¬ 
ra 21 -4, la diferencia de potencial entre la endolinfa y la peri- 
linfá es de -t-80 mV. Parece que este potencial endolinfático se 
debe a la secreción y absorción selectivas de iones por parte de 
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la estría vascular. Ai mismo tiempo, las bombas iónicas de la 
membrana de la célula ciliada producen un potencial intrace- 
lular de reposo de unos -70 mV (v. fig. 21-4). 

A medida c|tie la membrana basilar asciende en respuesta 
al movimiento del líquido de la rampa timpánica, los este- 
reociüos más largos son desplazados contra la membrana 
tectoria. Esto hace que se abran canales iónicos de la punta 
de los estereocilios, lo que permite que el K + fluya a favor 
del gradiente eléctrico para despolarizar la célula (v. fig. 21- 
4). La gran diferencia de potencial entre la endolinfa y el in¬ 
terior de la célula ciliada crea una fuerza de 150 mV que 
arrastra al K + al interior de la célula y que incrementa el 
rango de la respuesta eléctrica gradual de la célula al despla¬ 
zamiento mecánico. Si se daña la estría vascular, se provoca 
una pérdida del potencial endolinfático y un fracaso en la 
transducción mecanoeléctrica. 

Cuando se despolariza una célula ciliada, los canales de 
Ca 2+ dependientes de voltaje situados en la base de la cé¬ 
lula se abren, y la consiguiente entrada de Ca 2, hace que 
las vesículas sinápticas se fundan con la membrana celular 
y liberen su ncurotransmisor a la hendidura sináptica que 
separa a la célula ciliada de las fibras nerviosas de la cóclea 
(v. fig. 21-4). El transmisor produce una despolarización de 
la fibra aferente y se transmite así un potencial de acción a 
lo largo de la fibra del nervio coclear. 

Los cambios que el estímulo produce en el potencial 
eléctrico existente entre la perilinfa y las células ciliadas 
pueden registrarse en cualquier lugar de la cóclea. El poten¬ 
cial varía de manera sincrónica con el sonido que estimula 
al oído y, por tanto, se le denomina potencial microfónico co¬ 
clear. Este registro eléctrico resulta clínicamente útil para 
valorar la función coclear. 

Sintonización de la cóclea. La cóclea actúa como un fil¬ 
tro de frecuencias que separa y analiza las frecuencias indi¬ 
viduales que componen los sonidos complejos. Estas pro¬ 
piedades de sintonización derivan de las características ana¬ 
tómicas y fisiológicas de las células ciliadas y de la 
membrana basilar (v. figs. 21-2 y 21-3). 

En la ventana oval, el estribo se mueve como un pistón 
comprimiendo la perilinfa. En el medio líquido que rellena 
la cóclea, esta variación de presión provoca el movimiento 
de la membrana basilar y produce una onda que viaja a lo 
largo de ella (v. fig. 21-2 C). La membrana basilar es más rí¬ 
gida en su base y progresivamente más flexible hacia la pun¬ 
ta. Por lo tanto, un sonido de una frecuencia dada (un tono 
puro) producirá una onda que se desplazará a lo largo de la 
membrana basilar y cuya amplitud máxima tendrá lugar en 
un punto concreto de la membrana. Para los tonos agudos, 
este punto está cerca de la base de la cóclea, y para las fre¬ 
cuencias bajas, es más distal. La respuesta de las células cilia¬ 
das al tono es máxima en el punto en el que más se desplaza 
la membrana basilar. Por lo tanto, existe una relación direc¬ 
ta entre la posición de un punto dado a lo largo de la mem¬ 
brana basilar y del órgano de Corti, y la frecuencia de los to¬ 
nos que provocan una respuesta. Esta relación entre la fre¬ 
cuencia y la posición coclear es la base de la teoría topográfica 
de la sintonización coclear. Esta organización tonotópica o, lo 
que es lo mismo, esta representación, de frecuencias, se trans¬ 
mite fielmente a lo largo de toda la vía auditiva. 


En pacientes con sordera neurosensorial profunda, pue¬ 
de recuperarse parte de la sensibilidad auditiva con implan¬ 
tes cocleares dotados de finos electrodos de estimulación. Un 
receptor eléctrico hace que cada electrodo esté sintonizado 
a una banda ancha de frecuencia, y los electrodos se im¬ 
plantan de modo que cada uno estimule las terminales ner¬ 
viosas del punto tonotópico adecuado de la cóclea. 

Fibras aferentes primarias: inervación y función. El 
ganglio espiral está compuesto por dos tipos de neuronas 
sensitivas bipolares. Las células de tipo /suponen el 90-45% 
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Figura 21-5. Respuesta típica de las fibras del nervio coclear de tipo 1. 
Curvas de frecuencia o de sintonía (A). Histograma postestímulo que 
muestra el patrón de descarga mientras dura un estímulo de la fre¬ 
cuencia característica de la fibra (B). Curva de intensidad y ritmo de 
descarga que muestra cómo cuando una fibra es estimulada con un 
tono de su frecuencia característica, su ritmo de descarga aumenta al 
incrementar la intensidad del estímulo (Cp este incremento se produ¬ 
ce sólo dentro del rango dinámico de la fibra. 
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de las células del ganglio espiral y sus prolongaciones perifé¬ 
ricas establecen sinapsis sólo con una o dos células ciliadas 
internas (v. fig. 21-4). En cada célula ciliada interna con¬ 
vergen 20 o más prolongaciones periféricas de células de 
tipo I. Por ello, las fibras nerviosas cocleares de tipo I res¬ 
ponden a una estrecha gama de frecuencias. Por el contra¬ 
rio, las células ganglionares de tipo II tienen prolongaciones 
periféricas de distribución amplia, que atraviesan el túnel 
de Corti y hacen sinapsis con más de 10 células ciliadas ex¬ 
ternas (v. fig. 21-4). Por esta razón, las células del ganglio 
espiral de tipo II son más sensibles a los sonidos de baja in¬ 
tensidad que las de tipo I, pero su sintonización a las distin¬ 
tas frecuencias menos precisa. 

En el nervio coclear, la frecuencia queda codificada por la po¬ 
sición que las fibras aferentes ocupan en la cóclea. Ante sonidos 
intensos, cada fibra aferente responde a una amplia gama de 
frecuencias. A medida que la intensidad del sonido disminu¬ 
ye, acercándose al umbral, se estrecha la gama de frecuencias 
a las que responde la fibra. Puede construirse una curva de 
sintonía (o curva de frecuencia) que ilustra la intensidad um¬ 
bral de cada una de las frecuencias que provocan una res¬ 
puesta (fig. 21-5 A). La frecuencia característica es aquella para 
la cual la fibra tiene el umbral más bajo. Con los histogramas 
postestímulo se ¡lustra cómo se modifica a lo largo del tiem¬ 
po el patrón de descarga de una fibra dada en respuesta a una 
serie de estímulos; para ello, se repite el estímulo varios cien¬ 
tos de veces y se representan en una única gráfica todos los 
potenciales de acción que se obtienen (v. fig. 21-5$). Al co¬ 
mienzo del estímulo, la frecuencia de descarga es alta y poste¬ 
riormente disminuye hasta un nivel menor, que se mantiene 
mientras dura el estímulo y que depende de la intensidad de 
éste. Cuando el tono termina, la fibra recupera su lento ritmo 
de descarga espontánea. Las fibras de frecuencia característica 
baja son capaces de sincronizar sus potenciales de acción con 
una fase concreta de la onda sonora (un fenómeno conocido 
como sincronía de fase). De este modo, la señal transmitida 
por la fibra reproduce fielmente las características temporales 
del sonido que la estimuló. 

El enorme rango dinámico del oído humano ante soni¬ 
dos de distinta intensidad no puede basarse en la respuesta 
de cada fibra nerviosa individual. La intensidad es codificada 
tanto por el ritmo de descarga de las fibras del nervio coclear, 
como por la actividad añadida de nuevas fibras, que van sien¬ 
do reclutadas a medida que aumenta la intensidad del estímu¬ 
lo. En general, el ritmo de descarga de cada fibra del nervio 
coclear aumenta proporcionalmente a la intensidad hasta 
que ésta alcanza un valor unos 40 dB mayor que la intensi¬ 
dad umbral, y luego se estabiliza (v. fig. 21-50. Al aumen¬ 
tar progresivamente la intensidad del estímulo, van siendo 
reclutadas otras fibras cuyo umbral es cada vez mayor. 

Vías auditivas centrales: introducción 

Como norma general, en las principales conexiones auditi¬ 
vas ascendentes, desde la cóclea a la corteza, la organización 
tonotópica de la cóclea se mantiene de modo riguroso (fig. 21- 
6) En este contexto tonotópico, cada proyección conecta 
sendas regiones del núcleo de origen y del núcleo de desti¬ 


no que poseen la misma frecuencia característica. Por tanto, 
el procesamiento de la información es jerárquico y la com¬ 
plejidad a la hora de extraer los datos sobre las característi¬ 
cas del sonido aumenta a lo largo de la vía. 

Todas las fibras del nervio coclear hacen sinapsis en los 
núcleos cocleares. A medida que la información coclear as¬ 
ciende hacia la corteza auditiva, se distribuye por múltiples 
vías paralelas que terminan convergiendo en el tubérculo 
cuadrigémino inferior. Ordenados según el sentido que si¬ 
gue la información auditiva, los núcleos que integran estas 
vías paralelas son los núcleos cocleares, los núcleos del comple¬ 
jo olivar superior y el cuerpo trapezoide, los núcleos del lem¬ 
nisco lateral, y el tubérculo cuadrigémino inferior. Los haces 
de fibras concretos que transmiten esta información desde 
un nivel hasta el siguiente son el cuerpo trapezoide, la estría 
acústica y el lemnisco lateral. Ya en el mcsencéfalo, la infor¬ 
mación auditiva es transmitida desde el tubérculo cuadrigé¬ 
mino inferior por su brazo hacia el cuerpo geniculado medial 
del tálamo, y desde allí a la corteza auditiva a través del bra¬ 
zo sublenticular de la cápsula interna. Las figuras 21 -6 y 21 - 
10 resumen la jerarquía de las regiones auditivas y los haces 
de fibras que conectan unos niveles con otros 

Aunque las fibras que transmiten información auditiva se 
decusan a varios niveles, esta información es procesada en una 
de estas dos formas: 1) la información monoauricular (infor¬ 
mación sobre sonidos que llegan a un solo oído) se dirige hacia 
el lado contralateral y 2) la información biauricular (informa¬ 
ción sobre las diferencias entre los sonidos que llegan a ambos 
oídos) es procesada por vías centrales que reciben, comparan y 
transmiten estos datos. Las vías biauriculares realizan los cálcu¬ 
los neuronales necesarios para localizar sonidos breves. 

La lesión unilateral del nervio coclear o de los núcleos 
cocleares de un lado provoca una sordera monoauricular. 
En cambio, las lesiones unilaterales del complejo olivar su¬ 
perior, o de los núcleos situados por encima de él, dejan in¬ 
tactas algunas vías procedentes de ambos oídos que proce¬ 
san información biauricular, de modo que no se produce la 
sordera monoauricular. Las decusacioncs auditivas, en par¬ 
ticular el cuerpo trapezoide, son funcionalmente similares 
al quiasma óptico del sistema visual, y se las ha denomina¬ 
do en conjunto quiasma auditivo funcional. Así pues, las 
disfunciones auditivas centrales pueden producir una difi¬ 
cultad para percibir los estímulos del lado contralateral. 
Irrigación del tronco del encéfalo y de la corteza. La có¬ 
clea y los núcleos auditivos del bulbo y de la protuberancia 
son irrigados por la arteria basilar. La arteria auditiva inter¬ 
na (arteria laberíntica), que suele ser una rama de la arteria 
cerebelosa anteroinferior (AICA), irriga el oído interno y los 
núcleos cocleares. La oclusión de la AICA provoca una sor¬ 
dera monoauricular. Esta lesión también puede dañar a la 
raíz del nervio facial y al centro pontino de la mirada y el 
resultado es una sordera monoauricular acompañada por 
una parálisis facial ipsolateral y una incapacidad para mirar 
hacia el lado de la lesión. 

Las lesiones vasculares de estructuras más altas del siste¬ 
ma auditivo ascendente necesariamente interrumpen vías 
que transmiten información de ambos oídos. El complejo 
olivar superior y el lemnisco lateral estái irrigados princi¬ 
palmente por ramas circunferenciales cortas de la arteria basi- 
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VIA MONOAURICULAR fascículo VÍA BIAURICULAR 
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CELULA CILIADA 


CÉLULA CILIADA 


Figura 21-6. Orden jerárquico de las 
vías auditivas centrales. 


Latencla (ms) 


F’igura 21-7. Ejemplo idealizado de un registro 
de la respuesta auditiva del tronco del encéfalo. 
Encima del registro se ha indicado el número de 
cada una de las siete ondas, y debajo las estntcniras 
auditivas, cuya actividad puede relacionarse con 
cada onda, las líneas verticales indican de modo 
aproximado a qué estructura auditiva corresponde 
cada onda, si bien es cierto que algunas ondas se 
deben a la actividad de más de una estructura. En 
los registros reales, la amplitud y la latencia de las 
distintas ondas pueden variar. 
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lar. Las arterias cerebelosa superior y cuadrigémina irrigan el 
tubérculo cuadrigémino inferior y los cuerpos geniculados 
mediales se encuentran en el territorio vascular de las arte¬ 
rias talamogeniculadas. La irrigación de las cortezas auditi¬ 
vas primaria y de asociación depende de ramas del segmen¬ 
to Mj de la arteria cerebral media. 

Cuando el tejido nervioso es dañado por lesiones vascu¬ 
lares, tumores o enfermedades desmielinizantes como la es¬ 
clerosis múltiple, se alteran los tiempos de conducción y los 
niveles de actividad en el sistema auditivo ascendente, y este- 
efecto puede utilizarse en neurofisiología clínica para ayu¬ 
dar a localizar los procesos patológicos. Los potenciales 
auditivos provocados del tronco del encéfalo son una repre¬ 
sentación del promedio de los potenciales registrados del 
cuero cabelludo en respuesta a largas series de estímulos 
sonoros («clics»); se registran de un modo muy parecido a 


como se obtienen los electroencefalogramas. Un potencial 
auditivo provocado consta de siete ondas; cada pico de la 
onda posee una latencia concreta desde el comienzo del es¬ 
tímulo y se relaciona con el grado de actividad de uno o 
más niveles concretos del sistema auditivo. La figura 21-7 
resume la relación entre las ondas del registro y las estructu¬ 
ras auditivas y los cambios en la latencia y en la amplitud de 
ondas concretas pueden utilizarse para localizar la lesión, 
valorar la audición o revelar una reacción inflamatoria in¬ 
ducida por procedimientos ncuroquirúrgicos. 

Núcleos y vías auditivos del tronco 
del encéfalo 

Núcleos cocleares. El núcleo coclear dorsal (o posterior) y el 
núcleo coclear ventral (o anterior) se encuentran por fuera y 



Figura 21-8. Cortes transversales del bulbo rostral (A, 8) y la protuberancia caudal (C) que ilustran las relaciones de los núcleos cocleares y del 
complejo olivar superior. 
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por detrás del cuerpo restiforme y se sitúan parcialmente en 
la superficie del tronco del encéfalo a la altura de la unión 
bulboprotuberancial (fig. 21-8 A). El núcleo coclear dorsal 
envuelve a la porción del cuerpo restiforme que queda justo 
por debajo de la unión bulboprotuberancial. A este nivel, la 
parte posterior del núcleo coclear ventral es proporcional¬ 
mente pequeña en comparación con el núcleo coclear dor¬ 
sal (v. fig. 21-8 A y tí). El núcleo coclear ventral se extiende 
rostralmente más que el dorsal (v. fig. 21-8C) y puede lle¬ 
gar a estar cubierto por el floculo y por los fascículos cauda¬ 
les del pedúndulo cerebeloso medio. 

Todas las fibras cocleares terminan en los núcleos co¬ 
cleares de su mismo lado (fig. 21-9 A-C). A medida que 
estas fibras entran en el tronco del encéfalo por el ángulo 
pontocerebeloso, se dividen en una rama ascendente y 
otra descendente, l-as fibras de la rama ascendente esta¬ 
blecen sinapsis en la parte anterior del núcleo coclear 
ventral, mientras que las fibras de la rama descendente 
inervan a la parte posterior del núcleo coclear ventral y al 
núcleo coclear dorsal. 

En los núcleos cocleares cada fibra nerviosa aferente esta¬ 
blece contactos sinápticos especializados con varios tipos neu- 
ronales diferentes. Cada fibra y sus contactos sinápticos se dis¬ 
tribuyen a lo largo de una hilera, dispuestas de tal manera que, 
juntando todas las hileras, el orden resultante produce un 
mapa tonotópico claro en cada división (v. fig. 21-9 C). Estas 
hileras están organizadas de modo que las frecuencias bajas es¬ 


tán representadas lateralmente y las frecuencias altas, medial¬ 
mente (v. fig. 21-9C). 

Los tipos neuronales específicos de los núcleos cocleares, a 
su vez, dan origen a vías ascendentes paralelas pero separadas 
dentro del sistema auditivo; estas vías analizan y codifican di¬ 
ferentes características del sonido al mismo tiempo que pre¬ 
servan la información sobre su frecuencia. Estas proyecciones 
se subdividen en unas vías que transmiten información mo- 
noauricular al tubérculo cuadrigémino inferior, y en otras 
que inervan al complejo olivar superior y que participan en el 
procesamiento biauricular. La mayoría de las fibras del nú¬ 
cleo coclear ventral viajan por delante del cuerpo restiforme y 
forman el cuerpo trapezoide (v. fig. 21-8 tí y C). l as proyec¬ 
ciones del núcleo coclear dorsal y algunas del núcleo coclear 
ventral se dirigen hacia atrás para pasar sobre el cuerpo resti¬ 
forme como la estría acústica dorsal, y se decusan en la calota 
de la protuberancia antes de unirse al lemnisco lateral. 

Muchas de las células del núcleo coclear dorsal contribu¬ 
yen a formar complejos circuitos locales que no guardan re¬ 
laciones claras con las vías ascendentes. Las células pirami¬ 
dales poseen somas fusiformes de los que nacen dendritas 
apicales y básales. Su proyección directa al tubérculo cua¬ 
drigémino inferior contralatcral constituye la principal efe- 
rencia del núcleo coclear dorsal (fig. 21-10). 

El núcleo coclear ventral se distingue por la presencia de 
varios tipos de neuronas de proyección anatómica y fisioló¬ 
gicamente diferentes (v. fig. 21-9). La parte anterior del nú- 



Figura 21-9. Los núcleos cocleares dorsal y ventral en un corte parasagital (A, C)y tal como se aprecian en una visión lateral del lado izquier¬ 
do del tronco del encéfalo (B). El núcleo coclear ventral es más rostral que el dorsal (B). También se han representado la trayectoria y la organi¬ 
zación tonotópica de las fibras del nervio coclear, así como la distribución de los principales tipos neuronales (C). 
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Figura 21-10. Vías auditivas centrales ascendentes. Las vías monoauriculares se han representado en rojo, las biauriculares en azul y las demás 
conexiones en negro. Al y AII, cortezas auditivas primaria y secundaria; A, frecuencias altas; B, frecuencias bajas. 


cleo coclear ventral contiene sobre todo células en arbusto, 
tanto esféricas, como globulares. La proporción entre las ter¬ 
minales sinápticas de las fibras cocleares y las neuronas en 
arbusto es casi de uno a uno. En consecuencia, el patrón 
temporal de la actividad en las células en arbusto es muy si¬ 
milar al de los aferentes primarios, y estas células responden 
a tonos breves con patrones sostenidos que transmiten in¬ 
formación sobre los aspectos temporales y la fase del tono. 


Los axones de las células en arbusto viajan por el cuerpo 
trapezoide. Son el origen principal de las vías ascendentes 
que procesan información biauricular, que es útil para la lo¬ 
calización del sonido (v. figs. 21-6 y 21-10). 

Las células multipolares del núcleo coclear ventral son 
sensibles a los cambios de nivel de presión sonora. Por con¬ 
siguiente, transmiten información sobre la intensidad del 
sonido a través de una vía monoauricular directa, que llega 
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sobre todo al tubérculo cuadrigémino inferior contralatcral 
(v. fig. 21-10). 

En la parte posterior del núcleo coclear ventral también 
están las células en pulpo , que poseen dendritas largas y poco 
ramificadas que reciben inervación convergente de un gran 
número de fibras cocleares. Los axones de las células en pul¬ 
po inervan principalmente al núcleo ventral (o anterior) del 
lemnisco lateral del lado opuesto, que a su vez inerva al tu¬ 
bérculo cuadrigémino inferior. Esta vía monoauricular indi¬ 
recta transmite información útil para analizar componentes 
breves de los sonidos del lenguaje. 

Complejo olivar superior. El complejo olivar superior se 
encuentra en la protuberancia caudal, cerca del núcleo mo¬ 
tor del facial (v. figs. 21-8# y Cy 21-10). Es el primer sitio 
del tronco del encéfalo en el que converge la información 
de ambos oídos. Este procesamiento biauricular es esencial 
para la localización precisa del sonido y la formación de un 
mapa neural del hemicampo auditivo contralateral. 

La oliva superior medial (OSM; núcleo olivar superior 
medial), que forma una barra vertical clara dentro de un 
grupo difuso de núcleos periolivares, es el principal de los 
núcleos del complejo olivar superior humano (v. figs. 21- 
85 y Cy 21-10). La oliva superior lateral (OSL; núcleo oli¬ 
var superior lateral), se encuentra por fuera de la OSM, es 
poco nítida y contiene pocas células. 

El cuerpo trapezoide es un haz de fibras mielínicas que 
pasa por delante del complejo olivar superior y se entrecru¬ 
za con fibras del lemnisco medial al atravesar la línea media 
(v. figs. 21-85y Cy 21-10). Las fibras del cuerpo trapezoi¬ 
de que se decusan terminan en el complejo olivar superior 
contralateral o ascienden por el lemnisco lateral contralate¬ 
ral. El núcleo medial del cuerpo trapezoide es medial con 
respecto a la OSM. Recibe proyecciones de células en ar¬ 
busto globulares del núcleo coclear ventral contralateral y 
da origen a importantes circuitos inhibidores locales dentro 
del complejo olivar superior. 

La organización topográfica de las aferencias que llegan a 
la OSM conserva la representación ordenada de la cóclea (v. 
fig. 21-10). En la OSM, las células con frecuencia caracte¬ 
rística baja ocupa una posición posterior, y aquéllas con fre¬ 
cuencia característica más alta son más anteriores. Estas cé¬ 
lulas son bipolares y sus dendritas se dirigen medial y late¬ 
ralmente (v. fig. 21-10). Los axones del cuerpo trapezoide 
que proceden de las neuronas en arbusto esféricas ipsolate- 
rales establecen sinapsis excitadoras con las dendritas latera¬ 
les. Los de las neuronas en arbusto esféricas contralaterales 
establecen sinapsis excitadoras con las dendritas mediales. 
El neurotransmisor excitador probablemente es glutamato o 
aspartato. Los circuitos inhibidores locales del complejo oli¬ 
var superior utilizan glicina como neurotransmisor. 

Las vías que van desde las células en arbusto esféricas del 
núcleo coclear ventral a la OSM poseen una organización 
anatómica que permite que las señales del oído contralate¬ 
ral lleguen a la OSM aproximadamente al mismo tiempo 
que las del oído ipsolateral; este fenómeno depende del án¬ 
gulo con el que llegue el sonido, de manera que únicamen¬ 
te coinciden sobre una misma célula de la OSM (y, por tan¬ 
to, se suman) las señales procedentes de un determinado 
punto del hemiespacio auditivo contralateral. Este meca¬ 


nismo, llamado detección de coincidencia, permite que la 
OSM calcule las diferencias interauriculares de tiempo, que 
constituyen la base de la localización de las fuentes de soni¬ 
do (fig. 21-11). Si se toma como ejemplo la OSM izquier¬ 
da, la coincidencia de las señales se produce sólo cuando el 
sonido procede del lado derecho (es decir, llega antes al 
oído derecho). Como el tiempo de conducción de señales 
hasta la OSM izquierda es menor desde el núcleo coclear 
ventral izquierdo que desde el derecho, se produce coinci¬ 
dencia cuando esta diferencia en el tiempo de conducción 
compensa la diferencia en el tiempo de llegada del estímulo 
a ambos oídos (v. figs. 21-10 y 21-11). 



izquierdo derecho 

Diferencia interauricular de tiempo (ps) 


Figura 21-11. Mecanismo por el cual el cerebro calcula las diferen¬ 
cias inrerauriculares de tiempo. Esquema que ilustra cómo se estable¬ 
ce el retraso temporal en las conexiones entre las células en arbusto es¬ 
féricas del núcleo coclear ventral y dos columnas de ¡sofrecuencia de 
la oliva superior medial (OSM) (A). Se ha representado con números 
el tiempo en microsegundos que tardan las señales nerviosas proce¬ 
dentes de los núcleos cocleares ventrales derecho e izquierdo en al¬ 
canzar a varias neuronas de la OSM situadas a distintos niveles ros- 
trocaudales. Cuando la diferencia interauricular de tiempo posee un 
valor exactamente inverso al del retraso (es decir, cuando el sonido 
llega al oído derecho x microsegundos antes que al izquierdo, y el re¬ 
traso en la transmisión hace que las señales del oído izquierdo lleguen 
a la OSM x microsegundos antes que las del derecho), se produce un 
efecto de suma de las señales procedentes de ambos lados. Este efecto 
puede apreciarse en la curva que muestra el ritmo de descarga de una 
neurona de la OSM en función de la diferencia interauricular de- 
tiempo (tí). La línea discontinua horizontal indica la actividad de la 
neurona en respuesta a un estímulo monoauricular. 
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Las proyecciones ascendentes de la OSM viajan sobre 
todo por el lemnisco lateral ipsolateral e inervan al núcleo 
central del tubérculo cuadrigémino inferior (v. fig. 21-10). 
Estas fibras hacen sinapsis en las regiones tonotópicas corres¬ 
pondientes del tubérculo cuadrigémino inferior (v. fig. 21- 
10). La OSL también envía axones a ambos lemniscos late¬ 
rales, aunque en el hombre esta contribución es muy escasa. 
Siempre hay algunas ramas de estas proyecciones que ter¬ 
minan en el núcleo dorsal (o posterior) del lemnisco lateral. 
Éste, a su vez, inerva al tubérculo cuadrigémino inferior 
contralateral y constituye una vía biauricular indirecta des¬ 
de el complejo olivar superior hasta el tubérculo cuadrigé¬ 
mino inferior (v. fig. 21-10). 

La detección de las diferencias interauriculares de inten¬ 
sidad proporciona indicios espaciales para la detección de 
sonidos de frecuencia alta. Estas diferencias se generan por 
el efecto de pantalla que ejerce la cabeza sobre el oído con¬ 
tralateral y el cerebro las detecta por la combinación de las 
sinapsis excitadoras e inhibidoras que reciben las neuronas 
de la OSL. Cuando oyen sonidos de frecuencia alta, los se¬ 
res humanos son capaces de detectar pequeñas diferencias 
de sonido entre los dos oídos, y este indicio sirve para loca¬ 
lizar la fuente de sonido. 

El lemnisco lateral y sus núcleos. El lemnisco lateral con¬ 
tiene axones de neuronas de segundo orden de los núcleos 
cocleares, de neuronas de tercer orden de la oliva superior y 
de neuronas de cuarto orden de los propios núcleos del 
lemnisco lateral (v. fig. 21-10). Es precisamente esta heteroge¬ 
neidad de axones la que impide que pueda establecerse una 
sencilla relación entre los diversos núcleos o fascículos auditivos 
y ondas concretas de los potenciales provocados auditivos, una 
prueba ampliamente utilizada para valorar clínicamente el es¬ 
tado fincional del tronco del encéfalo. Los retrasos sinápticos 
propios de cada uno de los componentes del lemnisco late¬ 
ral producen diferencias temporales que contribuyen, como 
mínimo, a las ondas segunda, tercera y cuarta de las res¬ 
puestas provocadas. 

El núcleo ventral (o anterior) del lemnisco lateral consta de 
células intercaladas entre las fibras ascendentes del lemnisco 
lateral (v. fig. 21-10). Se extiende entre el borde rostral del 
complejo olivar superior y el borde inferior del núcleo dor¬ 
sal del lemnisco lateral. Sus células inervan al tubérculo 
cuadrigémino inferior, completando así una vía rnonoauri- 
cular indirecta (v. fig. 21 - 10). 

El núcleo dorsal (o posterior) del lemnisco lateral, de me¬ 
nor tamaño, está intercalado entre los haces de fibras ascen¬ 
dentes del lemnisco lateral situados inmediatamente debajo 
del tubérculo cuadrigémino inferior (v. fig. 21-10). Recibe 
información principalmente del complejo olivar superior y 
sus proyecciones ascendentes se decusan en la comisura teg- 
rnentaria posterior (comisura de Probst). Estas fibras termi¬ 
nan en el tubérculo cuadrigémino inferior contralateral y, 
en menor grado, en el núcleo dorsal del lemnisco lateral 
contralateral (v. fig. 21-10). Esta vía es predominantemente 
inhibidora y utiliza el ácido y-aminobutírico (GABA) como 
neurotransmisor. Transmite información biauricular e inhi¬ 
be la actividad del hemicampo opuesto. 

Tubérculo cuadrigémino inferior. Prácticamente todas 
las vías auditivas ascendentes terminan en el tubérculo cua¬ 


drigémino inferior (o edículo inferior) (v. fig. 21-10). Su 
voluminoso núcleo central posee forma ovoidea y se encuen¬ 
tra abrazado ventralmente por una base de fibras aferentes 
del lemnisco lateral, que son su principal fuente de infor¬ 
mación. El núcleo central está rodeado por los núcleos pitra- 
centrales, menores que él (v. fig. 21-10). Se trata del núcleo 
pericentral (o corteza dorsal), que es posterior y está atravesa¬ 
do por fibras de la comisura del tubérculo cuadrigémino in¬ 
ferior y el núcleo lateral (corteza externa), que es lateral y que¬ 
da cruzado por las fibras que forman el brazo del tubérculo 
cuadrigémino inferior. 

El núcleo central integra información de múltiples fuentes 
auditivas del rombencéfalo y, a su vez, inerva a la división 
ventral (anterior) del cuerpo geniculado medial (v. fig. 21- 
10). Consta de capas paralelas de células con campos den- 
dríticos discoideos. Los aferentes del lemnisco lateral co¬ 
rren paralelos a estos campos dendríticos, formando una 
serie de láminas fibrodendríticas. Las proyecciones ascen¬ 
dentes divergen y convergen de modo que cada fibra afe¬ 
rente inerva a múltiples neuronas dispuestas en un mismo 
plano. El resultado de esta disposición es que a cada pun¬ 
to de la cóclea le corresponde una lámina de isofrecuencia. 
Desde el punto de vista funcional, las células del núcleo 
central están finamente sintonizadas (o sea, son muy se¬ 
lectivas para la frecuencia de los sonidos); las frecuencias 
bajas se representan posterolateralmente y las altas, ante- 
romedialmenre (v. fig. 21-10). 

Muchas células del tubérculo cuadrigémino inferior res¬ 
ponden a señales de ambos oídos. Entre las células con fre¬ 
cuencia característica baja, muchas son sensibles a diferen¬ 
cias interauriculares de tiempo, mientras que las que tienen 
frecuencia característica alta son sensibles a diferencias 
interauriculares de intensidad. Por tanto, las respuestas biau- 
riculares de las neuronas del tubérculo cuadrigémino inferior 
se parecen a las de las neuronas del complejo olivar superior, 
que es su principal fuente de información biauricular. Proba¬ 
blemente, estas respuestas son modificadas también por 
vías biauriculares indirectas procedentes del núcleo dorsal 
del lemnisco lateral, así como por circuitos intrínsecos de 
las propias láminas fibrodendríticas. Otras células de las lá¬ 
minas fibrodendríticas del núcleo central son monoauricu- 
lares y la mayor parte de ellas son excitadas sólo por el oído 
contralateral. Sus respuestas se asemejan a las de neuronas 
de los núcleos cocleares contralaterales. 

I-as células de los núcleos paracentrales están pobremente 
sintonizadas a la frecuencia del sonido y se habitúan rápida¬ 
mente a los estímulos repetidos. Reciben información audi¬ 
tiva del núcleo central y de la corteza cerebral, c información 
no auditiva de la médula espinal, los núcleos de la columna 
dorsal y el tubérculo cuadrigémino superior. Los núcleos pa¬ 
racentrales inervan al cuerpo geniculado medial (v. fig. 21- 
10), al tubérculo cuadrigémino superior, a la formación reti¬ 
cular y a los núcleos precerebelosos. De esta manera, los nú¬ 
cleos paracentrales están probablemente implicados en 
funciones relacionadas con la atención, la integración multi- 
sensorial y los reflejos acusticomotores (v. fig. 21-15). 
Cuerpo geniculado medial. El cuerpo geniculado medial 
forma un pequeño relieve en la superficie de la parte infe¬ 
rior del tálamo caudal, entre el cuerpo geniculado lareral y 
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el puivinar (v. fig. 21-10; v. también fig. 21-13). Su división 
anterior o ventral recibe aferencias del núcleo central del tu¬ 
bérculo cuadrigémino inferior e inerva a la corteza auditiva 
primaria. Los contornos de isofrecuencia de esta división an¬ 
terior se disponen de manera que las frecuencias bajas están 
representadas lateralmente y las frecuencias altas, medial¬ 
mente (v. fig. 21-10). Sin embargo, como consecuencia de 
fa integración que se lleva a cabo en el tubérculo cuadrigé¬ 
mino y en el tálamo, la mayoría de las células no son sensi¬ 
bles a tonos simples y probablemente se encarguen de la de¬ 
tección de características complejas de los sonidos. 

La división posteriores dorsal recibe información del núcleo 
pericentral del tubérculo cuadrigémino inferior e inerva a la 
corteza auditiva secundaria (v. fig. 21-10). También estas pro¬ 
yecciones están dispuestas tonotópicamente. Esta vía, más po¬ 
bremente sintonizada y más sensible a la habituación, puede 
transmitir información sobre estímulos en movimiento o estí¬ 
mulos nuevos que atraen la atención auditiva. 

La división medial (magnocelular) recibe aferencias de la 
corteza externa del tubérculo cuadrigémino inferior e iner¬ 
va áreas de asociación de la corteza auditiva. Contiene neu¬ 
ronas pobremente sintonizadas a los estímulos acústicos y 
que son sensibles también a otros estímulos sensoriales, 
como los vestibulares y los somatosensoriales. La división 
medial manda sus axones a áreas de asociación temporales y 
parietales, así como a la amígdala, el putamen y el globo pá¬ 
lido. Dada la convergencia multiscnsorial que se produce 
en esta vía, puede tratarse de una parte del sistema reticular 
activador. 


Corteza auditiva y áreas auditivas 
de asociación 

La corteza auditiva primaria (Al) se sitúa en las dos circun¬ 
voluciones temporales transversas de Heschl (fig. 21-12; v. 
también fig. 21-10). Éstas están ocultas en el surco lateral 
o cisura de Silvio, cubiertas por parres de los opérenlos 
frontal y parietal, y son adyacentes a la circunvolución 
temporal superior. Por detrás de las circunvoluciones tem¬ 
porales transversas hay un área lisa, el plano temporal, que 
generalmente es más grande en el lado izquierdo que en el 
derecho. 

La corteza auditiva primaria (AI, área 41 de Brodmann) 
se encuentra en la circunvolución temporal transversa ante¬ 
rior, pero puede extenderse hasta la circunvolución tempo¬ 
ral transversa posterior (v. fig. 21-12/1). Desde el punto de 
vista citoarquitectónico, el área 41 abarca la corteza granu¬ 
lar, caracterizada por una capa IV bien desarrollada, que 
contiene pequeñas células granulares, y una capa VI con 
una elevada densidad de células piramidales pequeñas (v. 
fig. 21-12 B). El área 42, que constituye la corteza auditiva 
secundaria (AJI), se encuentra junto a la corteza granular en 
la segunda circunvolución transversa (posterior) y en el pla¬ 
no temporal (v. fig. 21-124). 

El área 41 está recíprocamente conectada con la división 
anterior o ventral del cuerpo geniculado medial, y el área 
42, con la división posterior o dorsal (fig. 21-13). Cada 
área cortical auditiva se conecta con las áreas recíprocas del 
otro hemisferio cerebral a través del cuerpo calloso. La dis- 


A 

Porción opercular 


Fascículo 

arcuato 



Figura 21-12. Organización de las áreas corticales auditivas. Se muestran la posición y las interconexiones de las áreas corticales auditivas (A) y 
del área 41 (B) y las columnas de isofrecuencia de la corteza auditiva primaria, perpendiculares a las columnas de respuesta biauricular (detalle 
de A). 
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Figura 21-13. Vías auditivas descendentes que modulan el procesa¬ 
miento central y periférico de la información auditiva. Las fibras efe¬ 
rentes olivococleares laterales se lian representado en rojo y las media¬ 
les, en verde. Al y AII, cortezas auditivas primaria v secundaria. 


posición tonotópica de las células de las capas corticales y 
de las fibras aferentes que las inervan crea una serie ordena¬ 
da de columnas de isofrecuencia que recorren la corteza 
auditiva primaria como largas bandas (v. fig. 21-12). Las 
frecuencias altas están representadas medialmente y las ba¬ 
jas, lateralmente. Cada una de estas bandas posee una orga¬ 
nización interna en la que alternan grupos de células excita¬ 
das por la estimulación de ambos oídos (células EE) con 
grupos de células excitadas por el oído contralateral e inhi¬ 
bidas por el ipsolateral (células El). 


I ,a corteza auditiva de asociación rodea al área auditiva 
primaria y se sitúa principalmente en la porción posterior 
de la circunvolución temporal posterior (v. fig. 21-12/1). 
Está conectada a la corteza auditiva primaria por el fascícu¬ 
lo arcuato (v. fig. 21-12/1). El área 22 incluye una parte del 
plano temporal y la porción posterior de la circunvolución 
temporal superior. Recibe conexiones de la corteza auditiva 
primaria, así como información visual y somatosensorial. 
Esta área, conocida como el área de Wernicke, interviene en 
la percepción del lenguaje hablado y puede ser hasta siete 
veces más grande en el lado izquierdo que en el derecho. 
Cuando se daña por oclusión de ramas de la arteria cerebral 
media, se produce una afasia auditiva (afasia de Wernicke). 
En esos casos, se deteriora la comprensión de los sonidos 
del habla, pero la discriminación de sonidos no verbales 
apenas se afecta. 

Las áreas superiores de asociación de la corteza auditiva 
se extienden también al lobulillo parietal inferior (v. fig. 21 - 
12/1). Éste está formado por la circunvolución angular 
(área 39) y la circunvolución supramarginal (área 40). 
Estas dos áreas son importantes en aspectos del lenguaje 
como la lectura y la escritura y a veces se las incluye en el 
área de Wernicke. 

Las áreas de Brodmann 44 y 45 se conocen como área de 
Broca y son importantes para la expresión del lenguaje ha¬ 
blado. Están situadas en la porción operculary en la porción 
triangular de la circunvolución frontal inferior (v. fig. 21 - 
12/1). La vía principal que conecta estas áreas con las corte¬ 
zas auditivas primaria y de asociación es el fascículo arcuato 
(v. fig. 21-12). Si las áreas 44 y 45 son dañadas junto con 
otras cortezas motoras del lado izquierdo por un accidente 
cerebrovascular que afecte a ramas de la arteria cerebral me¬ 
dia, se produce la afasia de Broca. En este trastorno el habla 
no es fluida, pero la comprensión de sonidos verbales y no 
verbales apenas se deteriora. 

Vías auditivas descendentes 

Las proyecciones descendentes establecen conexiones recí¬ 
procas a lo largo de toda la vía auditiva. Forman circuitos 
de retroalimentación que modulan el procesamiento de la 
información a diferentes niveles, desde el receptor periféri¬ 
co, hasta la corteza cerebral (v. fig. 21-13). Por ejemplo, la 
corteza auditiva inerva til cuerpo geniculado medial y a las 
diversas subdivisiones del tubérculo cuadrigémino inferior. 
Éste inerva a núcleos periolivares, que a su vez envían los 
axones olivococleares a la cóclea. También hay proyecciones 
descendentes desde los núcleos periolivares hasta los núcleos 
cocleares. 

Haz olivococlear. El sistema eferente olivococlear surge de 
grupos de células de los núcleos periolivares del complejo 
olivar superior (v. fig. 21-13). Estos -axones forman el haz 
olivococlear , que viaja con la rama vestibular del nervio 
vestibulococlear. Las fibras olivococleares laterales alcanzan 
la región de las células ciliadas internas de la cóclea ipsola¬ 
teral, donde establecen sinapsis axoaxónicas con las pro¬ 
longaciones distales de las neuronas del ganglio espiral de 
tipo l (v. figs. 21-4 y 21-13). Las neuronas olivococleares me- 
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diales tienen proyecciones bilaterales que terminan directa¬ 
mente en las células ciliadas externas (v. figs. 21-4 y 21-13). 

La retroalimentación eferente directa a la que están so¬ 
metidas las células ciliadas externas puede influir en la me¬ 
cánica coclear y, por ello, en la sensibilidad de la cóclea y en 
su capacidad para discriminar frecuencias (selectividad). 
Los cambios en el potencial de membrana de las células ci¬ 
liadas externas inducidos por la inervación olivococlear 
provocan cambios en la altura de las células y en la rigidez 
de sus estereocilios. Estos cambios modulan el movimien¬ 
to de la membrana basilar y de ese modo influyen en la fun¬ 
ción coclear. El estrecho acoplamiento entre la membrana 
basilar a la membrana tectoria a través de las células ciliadas 
externas permite a este mecanismo eferente devolver parte 
de la energía a la cóclea para amplificar las respuestas a de¬ 
terminados tonos. La cóclea actúa así como un auténtico 
amplificador y esre efecto es importante para que pueda 
sintonizarse selectivamente a los sonidos relevantes. 

Reflejo del oído medio 

Los pequeños músculos estriados del oído medio modifican 
la impedancia mecánica de la cadena de huesecillos. Estos 
músculos son activados por el reflejo del oído medio (fig. 21-14). 

F,l músculo del estribo es inervado por motoneuronas del nú¬ 
cleo del nervio facial y el músculo tensor del tímpano, por moto- 


Núcleo del nervio 



Figura 21-14. Vía del reflejo del oído medio. Para simplificar la ilus¬ 
tración, se ha representado sólo el reflejo del estribo. 





Figura 21-15. Vías que llevan a cabo la integración audiomotora 
responsable de la orientación hacia una nueva fuente de sonido. 
FR, formación reticular; NRPP, núcleo reticular paramediano de la 
protuberancia. 


neuronas del núcleo motor del nervio trigémino. Las motoncu- 
ronas del músculo del estribo están estrechamente relaciona¬ 
das con el extremo caudal del complejo olivar superior, y las 
del músculo tensor del tímpano, con el extremo rostral del 
complejo. En estas posiciones, la información auditiva que 
llega a través de axones de neuronas de los núcleos cocleares o 
del complejo olivar superior proporciona la parte sensitiva del 
reflejo. Estas vías sensitivas son bilaterales, de manera que 
con unos auriculares pueden aplicarse estímulos a un oído 
mientras se mide la impedancia del otro con un dispositivo 
colocado en el conducto auditivo externo. 
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Reflejo de sobresalto auditivo, 
orientación y atención 

Las respuestas al sonido reflejas y adquiridas requieren de la 
integración entre sistemas sensitivos y sistemas motores. 
Además de en las interconexiones corticocorticales para la 
difusión de la información auditiva, también se produce 
esta integración en el tronco del encéfalo. En la región del 
lemnisco lateral hay neuronas reticuloespinales cuyas den¬ 
dritas comprueban el grado de actividad del lemnisco y par¬ 
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ticipan en las vías del rápido reflejo de sobresalto auditivo. 
Además, las capas profundas del tubérculo cuadrigémino supe¬ 
rior reciben información auditiva del tubérculo cuadrigc- 
mino inferior y de las áreas corticales auditivas (fig. 21-15). 
Estas capas profundas integran información auditiva, visual 
y somatosensorial e inervan a núcleos del tronco del encéfa¬ 
lo y de la médula espinal cervical a través de fibras tectobul- 
boespinales, que intervienen en el control de la orientación 
de la cabeza, los ojos y el cuerpo hacia la fuente de sonido 
(v. fig. 21-15). 
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Principios de neurociencia 


Los seres humanos tienen la capacidad de controlar su 
postura y los movimientos del cuerpo y de los ojos en rela¬ 
ción con el medio externo. El sistema vestibular interviene 
como mediador en estas actividades motoras a través de 
una red de receptores y elementos neurales. Este sistema in¬ 
tegra información sensitiva periférica de receptores vestibu¬ 
lares, somatosensoriales, motores viscerales y visuales, así 
como información motora del cerebelo y la corteza cere¬ 
bral. El procesamiento central de estos componentes se 
produce con rapidez; las proyecciones del sistema vestibular 
proporcionan una señal adecuada para coordinar los princi¬ 
pales movimientos reflejos. Si bien se considera que el siste¬ 
ma vestibular es un sentido especial, la mayor parte de la 
actividad vestibular se transmite a nivel subconsciente. No 
obstante, en situaciones en que se produce una estimula¬ 
ción vestibular inusual o novedosa, como una turbulencia 
durante un vuelo en avión o el movimiento ondulante de 
los barcos, la percepción vestibular se acentúa, y a menudo 
origina mareos; vértigo o náuseas. 

Introducción 

FJ sistema vestibular es un componente esencial en la pro¬ 
ducción de respuestas motoras decisivas para la actividad 
diaria y la supervivencia. A lo largo de la evolución, su na¬ 
turaleza muy conservada se revela a través de sorprendentes 
similitudes en la organización anatómica de los receptores y 
las conexiones ncuronales en peces, reptiles, pájaros y ma¬ 
míferos. 


Para el presente estudio, el sistema vestibular puede divi¬ 
dirse en cinco componentes: 1) el aparato receptor periférico 
reside en el oído interno y es responsable de la transducción 
en información neuronal del movimiento y la posición de 
la cabeza; 2) los núcleos vestibulares centrales comprenden 
un grupo de neuronas del tronco del encéfalo que son res¬ 
ponsables de recibir, integrar y distribuir la información 
que controla las actividades motoras, tales como los movi¬ 
mientos de los ojos y la cabeza, los reflejos posturales, y los 
reflejos autónomos y la orientación espacial que dependen 
de la gravedad; 3) la red vestibuloocular nace de los núcleos 
vestibulares y está implicada en el control de los movimien¬ 
tos oculares; 4) la red vestibuloespinal coordina los movi¬ 
mientos de la cabeza, la musculatura axial y los reflejos pos¬ 
turales, y 3) la red vestibulotalamocortical es responsable de 
la percepción consciente de los movimientos y la orienta¬ 
ción espacial. 

Laberinto vestibular periférico 

El laberinto vestibular contiene receptores sensitivos espe¬ 
cializados y está situado en el oído interno, lateral y poste¬ 
rior a la cóclea (fig. 22-1). Consta de cinco estructuras re¬ 
ceptoras distintas, tres conductos semicirculares y dos órga¬ 
nos otolíticos, contenidos en la porción petrosa del hueso 
temporal. El laberinto en realidad está compuesto por dos 
partes diferentes. El laberinto óseo es un caparazón que ro¬ 
dea y protege las estructuras sensitivas vestibulares subya¬ 
centes (v. íig. 22-1). En los seres humanos, el laberinto óseo 


Conduelo semicircular horizontal 



Figura 22-1. Corte transversal del oído externo, medio e interno. 
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sólo puede visualizarse mediante la escisión de la apófisis 
mastoides. En su interior hay un sistema cerrado lleno de lí¬ 
quido, el laberinto membranoso, formado por ensancha¬ 
mientos y tubos de conexión (fig. 22-2). 1 ,os receptores ves¬ 
tibulares están situados en regiones especializadas del labe¬ 
rinto membranoso. 

Entre los laberintos membranoso y óseo hay un espacio 
con un líquido llamado perilinfa, que es similar al líquido 
cefalorraquídeo. La perilinfa tiene un alto contenido de so¬ 
dio (150 mM) y un bajo contenido de potasio (7 mM), y 
baña la porción vestibular del octavo par craneal. 

El laberinto membranoso está lleno de un tipo distin¬ 
to de líquido, la endolinfa , que cubre a los receptores sen¬ 
sitivos especializados de los sistemas vestibular y auditivo. 
La endolinfa tiene una concentración elevada de potasio 
(150 mM) y una baja cantidad de sodio (16 mM). Es im¬ 
portante advertir las diferencias entre estos dos líquidos 
porque ambos están implicados en el funcionamiento nor¬ 
mal del sistema vestibular. Eos problemas en la distribución 
o en el contenido iónico de la endolinfa a menudo condu¬ 
cen a un trastorno vestibular. 

Órganos receptores vestibulares. Las funciones de los cin¬ 
co órganos receptores vestibulares en el oído interno se 
complementan entre sí. Los conductos semicirculares (ho¬ 
rizontal, anterior y posterior) transduccn los movimientos 
de rotación de la cabeza (aceleraciones angulares). Los órga¬ 
nos otolíticos (utrículo y sáculo) responden a los movi¬ 
mientos de traslación de la cabeza (aceleraciones lineales) o 
a su orientación con respecto a la gravedad. Cada conducto 


semicircular y órgano otolítico tiene una situación espacial 
para ser más sensible a los movimientos en planos específi¬ 
cos del espacio tridimensional. 

En los seres humanos, tanto el conducto semicircular 
horizontal como el utrículo se encuentran en un plano lige¬ 
ramente inclinado anterodorsalmente en relación con el 
plano nasooccipital (fig. 22-3). Cuando una persona cami¬ 
na o corre, la cabeza normalmente está un poco agachada 
(inclinada hacia abajo) unos 30°, de modo que la línea de 
visión se dirige a unos pocos metros por delante de los 
pies. Esta orientación hace que el plano del conducto ho¬ 
rizontal y del utrículo sean paralelos al horizonte terrestre 
y perpendiculares a la gravedad. Los conductos semicir¬ 
culares anterior y posterior y el sáculo se disponen verti¬ 
calmente en la cabeza, perpendiculares al conducto semi¬ 
circular horizontal y al utrículo (v. fig. 22-3). Los dos 
conductos verticales del oído se sitúan perpendiculares 
entre sí, mientras que el plano del conducto anterior en 
un lado de la cabeza coincide con el plano del conducto 
posterior contralateral (v. fig. 22-3). 

Las células receptoras de cada órgano vestibular están 
inervadas por las fibras aferentes primarias que se unen a las 
de la cóclea para formar el par craneal vestibulococlear (octa¬ 
vo par). I.os somas celulares de estas neuronas aferentes ves¬ 
tibulares bipolares están en el ganglio vestibular (el ganglio 
de Scarpa), que se encuentra en el conducto auditivo inter¬ 
no (fig. 22-4). Las prolongaciones centrales de estas células 
bipolares entran en el tronco del encéfalo y terminan en los 
núcleos vestibulares ¡psolaterales y en el cerebelo. 


Conducto semicircular 
membranoso 



I igura 22-2. laberinto membranoso y vasos y nervios asociados a ci. En verde se muesrra la configuración aproximada de los puntos recepto¬ 
res en la ampolla, el utrículo y el sáculo. La zona más detallada muestra la relación entre los laberintos óseo y membranoso. 
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Figura 22-3. Orientación de los receptores vestibulares. En la vista 
lateral (A), el conducto semicircular horizontal y el utrículo se en¬ 
cuentran en un plano inclinado en relación con el plano nasooccipi- 
tal. F.n la vista axial (tí), los conductos semicirculares verticales que¬ 
dan perpendiculares entre sí. 


La irrigación del laberinto se efectúa principalmente por 
medio de la arteria laberíntica, que habitualmentc es una 
rama de la arteria ccrebetosa anteroinferior. Este vaso entra 
en el hueso temporal a través del conducto auditivo inter¬ 
no. Aunque no es tan importante como la arteria laberínti¬ 
ca, la arteria estilomastoidea también proporciona ramas al 
laberinto, sobre todo a los conductos semicirculares. Una 
interrupción de la irrigación del laberinto pondrá en peli¬ 
gro la función vestibular (y coclear), lo que deriva en sínto¬ 
mas asociados a esta estructura, como mareos, nistagmo y 
marcha inestable. 

Laberinto membranoso. El laberinto membranoso se 
mantiene dentro del laberinto óseo mediante el tejido con¬ 
juntivo. Los tres conductos semicirculares membranosos co¬ 
nectan con el utrículo, y cada uno termina en un único 
gran ensanchamiento, la ampolla (v. fig. 22-2). Los recepto¬ 
res sensitivos de los conductos semicirculares se hallan en 
un neuroepitelio en la base de cada ampolla. Los receptores 
del utrículo tienen una orientación longitudinal a lo largo de 
su base, y los del sáculo están verticales a lo largo de la pared 
medial (v. fig. 22-2). La endolinfa del laberinto se vierte ai 
seno endolinfático por medio de pequeños conductos. A su 
vez, este seno comunica a través del conducto endolinfático 
con el saco endolinfático , que está adyacente a la duramadre 
(v. fig. 22-2). El sáculo también conecta con la cóclea a tra¬ 
vés del conducto reuniens. 

El balance entre los contenidos iónicos de la endolinfa y 
la perilinfa se conserva por las células secretoras especializa¬ 
das del laberinto membranoso y del saco endolinfático. En 
casos de un síndrome de Méniére avanzado, hay una altera¬ 
ción del volumen normal de la endolinfa, lo que causa hi¬ 
pertensión endolinfática (una distensión anormal del labe¬ 
rinto membranoso). Los síntomas del síndrome de Ménié¬ 
re incluyen vértigo intenso, nistagmo postural y náuseas. 
Las personas afectadas suelen sufrir crisis imprevisibles de 
síntomas auditivos y vestibulares, como vómitos, acúfenos 
(zumbido de oídos) y una incapacidad total para realizar 



Figura 22-4. Pornografía computarizada (TC) del 
hueso temporal humano. Pueden verse los conduc¬ 
tos semicirculares horizontal (A, puntti de flecha), an¬ 
terior y posterior (tí, punta deflecha), el utrículo (A fle¬ 
cha pequeña) y el conducto auditivo interno (A, flecha 
grande). 
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Figura 22-5. Imagen de tomografía computarizada del hueso tem¬ 
poral en el plano del conducto superior izquierdo, en un paciente con 
síndrome de dehiscencia del conducto superior. El paciente sufría 
vértigo, oscilopsia y movimientos oculares en el plano del conducto 
superior izquierdo como respuesta a los sonidos fuertes y a la presión 
en el oído izquierdo. Se nota una dehiscencia sobre el conducto supe¬ 
rior izquierdo (punta de flecha). 


movimientos de cabeza, o incluso para permanecer de pie 
sin hacer nada. En los pacientes con crisis frecuentes, la pri¬ 
mera medida terapéutica suele ser la administración de un 
diurético (como hidroclorotiacida) y una dieta con poca sal 
para reducir la hipertensión. Si continúan los síntomas del 
Méniére, una segunda opción es la implantación de un pe¬ 
queño tubo de drenaje o una derivación en el saco endolin- 
fático anormalmente aumentado. 

A veces puede aparecer una afección en la cual una parte 
del hueso temporal situado sobre el conducto semicircular 
anterior o posterior se adelgaza tanto que se crea una aber¬ 
tura (dehiscencia) cerca de la duramadre (fig. 22-5). En los 
pacientes afectados, la dehiscencia del conducto deja al des¬ 
cubierto en el espacio extradural el laberinto óseo, normal¬ 
mente cerrado. Los síntomas pueden incluir vértigo y osci¬ 
lopsia como respuesta a los sonidos fuertes (el fenómeno de 
l'ulio) o a las maniobras que cambian la presión del oído 
medio o la endocraneal. Los movimientos oculares provo¬ 
cados por estos estímulos (nistagmo) están alineados con el 
plano del conducto abierto. A menudo se realiza un cierre 
quirúrgico del defecto con sustitución ósea. 


Receptores sensitivos vestibulares 

Morfología de las células ciliadas. Las células receptoras 
sensitivas del sistema vestibular, como las del sistema audi¬ 
tivo, se llaman células ciliadas debibo a los estereocilios que se 
proyectan desde su superficie apical (fig. 22-6A). Cada cé¬ 
lula ciliada contiene entre 60 y 100 estereocilios dispuestos 
hexagonalmente, y un solo cinetocilio más largo. Los estere¬ 
ocilios están orientados en hileras de altura creciente, y el 
más alto se encuentra cerca del cinetocilio. Los estereocilios 
nacen de una región densa en actina, la lámina cuticular , 
ubicada en el extremo apical de la célula ciliada. La lámina 


cuticular actúa como un muelle elástico para devolver a los 
estereocilios a la posición vertical normal después de incli¬ 
narse. Cada estercocilio está conectado con los que tiene al 
lado por pequeños filamentos. 

Hay dos tipos de células ciliadas, y difieren en su patrón 
de inervación por las fibras del octavo par craneal (v. fig. 22- 
6 A). Las células ciliadas de tipo I tienen forma de cáliz y es¬ 
tán rodeadas específicamente por una terminal aferente que 
forma un cáliz nervioso. Las células ciliadas de tipo II son ci¬ 
lindricas y están inervadas por simples botones sinápticos. 


A 





Figura 22-6. Células receptoras (A, células ciliadas de tipo I y tipo II) 
del sistema vestibular. Se muestra la relación de estas células con la 
cresta v la cúpula (B) en la ampolla, y con la mácula y la membrana 
orolítica (C) de los órganos otolíticos. 
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Los aminoácidos excitadores, como el aspartaro y el gluta- 
mato, son los neurotransmisores en las sinapsis entre las cé¬ 
lulas receptoras y las fibras aferentes. Los dos tipos de célu¬ 
las ciliadas, o sus aferentes, reciben sinapsis de las fibras efe¬ 
rentes vestibulares que regulan la sensibilidad del receptor. 
Estas fibras eferentes tienen a la acetilcolina y al pcptido re¬ 
lacionado con el gen de la calcitonina como neurotransmi¬ 
sores. Sus somas celulares eferentes están en el tronco del 
encéfalo, justo rostrales a los núcleos vestibulares y laterales 
al núcleo del nervio motor ocular externo. Se activan por 
estímulos suscitados a nivel conductual o por la estimula¬ 
ción del trigémino. 

Dentro de cada ampolla, las células ciliadas y sus células 
de sosten se hallan contenidas en un pliegue neuroepitelial 
que actúa de soporte, la cresta, que se extiende a lo largo de 
la base de la ampolla (v. fig. 22-6/1). Las células ciliadas de 
tipo 1 se concentran en las regiones centrales de la cresta, y 
las células ciliadas de tipo II son más numerosas en las áreas 
periféricas. Desde la cresta surge la cúpula, una estructura 
gelatinosa que envuelve completamente a los estereocilios. 
La cúpula se adosa al techo y a las paredes de la ampolla, 
formando un compartimento líquido cerrado que tiene la 
misma densidad específica que la endolinfa. Los movimien¬ 
tos de rotación de la cabeza producen aceleraciones angula¬ 
res que provocan el desplazamiento de la endolinfa en el 
conducto membranoso, por lo que la cúpula es empujada a 
un lado o al otro como la piel de un tambor. Estos movi¬ 
mientos de la cúpula desplazan los estereocilios (y el cineto- 
cilio) de las células ciliadas en la misma dirección. 

En los órganos otolíticos, una estructura análoga a la 
cresta, la mácula, contiene las células ciliadas receptoras 
(v. fig. 22-6 Cj. Los estereocilios de las células ciliadas de los 
órganos otolíticos se extienden dentro de una cubierta gela¬ 
tinosa llamada membrana otolitica, que está cubierta por 
cristales de carbonato calcico llamados otolitos (del griego, 
«piedras del oído»). Los otolitos tienen más o menos el tri¬ 
ple de la densidad de la endolinfa que los rodea, y no se des¬ 
plazan con sus movimientos normales. Por el contrario, los 
cambios en la posición de la cabeza en relación con la gra¬ 
vedad, o las aceleraciones lineales (adelante-atrás, arriba- 
abajo) producen desplazamientos de los otolitos, lo que tie¬ 
ne como consecuencia la inclinación de los estereocilios de 
las células ciliadas subyacentes. 

Iransduccion de las células ciliadas. La respuesta de las 
células ciliadas a la desviación de sus estereocilios está muy 
polarizada (figs. 22-7 y 22-8A). Los movimientos de los es¬ 
tereocilios hacia el cinetocilio producen una despolarización 
de las membranas de las células ciliadas, lo que lleva a un 
incremento de la frecuencia de descarga en las fibras aferen¬ 
tes vestibulares. Sin embargo, si los estereocilios se desvían 
en sentido opuesto al cinetocilio, la célula ciliada se hiperpola- 

rizay disminuye la frecuencia de descarga aferente. 

Los mecanismos subyacentes a la despolarización e hi- 
perpolarización de las células ciliadas vestibulares depen¬ 
den, respectivamente, del carácter rico en potasio de la en¬ 
dolinfa y pobre de la perilinfa que baña las porciones bása¬ 
les y laterales de las células ciliadas. La desviación de los 
estereocilios hacia el cinetocilio produce la apertura de los ca¬ 
nales de potasio en las porciones apicales de los estereocilios y 
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Hgura 22-7. Respuestas fisiológicas de las células ciliadas vestibula¬ 
res y sus fibras aferentes vestibulares. Asp, aspartato; Glu, glutamato. 


el cinetocilio. El K + fluye desde la endolinfá hacia el interior 
de la célula y despolariza la membrana celular (v. fig. 22-7). 
Esta despolarización, a su vez, produce la apertura de cana¬ 
les de calcio dependientes de voltaje en la base de las células 
ciliadas, permitiendo la entrada de Ca 2+ a la célula. El paso 
de Ca-j hace que las vesículas sinápticas liberen su neuro- 
transmisor (aspartato o glutamato) en los espacios sinápti- 
cos, y las fibras aferentes responden despolarizándose y 
aumentando su frecuencia de descarga. Cuando el estímulo 
disminuye, los estereocilios y el cinetocilio regresan a su po¬ 
sición de reposo, permitiendo que la mayoría de los canales 
de calcio se cierren y que se abran canales de potasio depen¬ 
dientes de voltaje en la base de las células. La salida de K + 
devuelve el potencial de reposo a la membrana de la célula 
ciliada (v. fig. 22-7). 

La desviación de los estereocilios alejándose de! cinetocilio 
produce la apertura de los canales de potasio en las porcio¬ 
nes basolaterales de la célula ciliada, lo que permite la salida 
de K al espacio intersticial. La hiperpolarización resul¬ 
tante de la membrana celular disminuye la velocidad de 
liberación del neurotransmisor por las células ciliadas y, en 
consecuencia, también desciende la frecuencia de descarga 
de las fibras aferentes. 

Casi todas las fibras aferentes vestibulares primarias tie¬ 
nen espontáneamente una frecuencia de descarga en reposo 
moderada (aproximadamente 90 descargas por segundo). 
Por tanto, es probable que algunos canales de calcio de las 
células ciliadas estén abiertos en todo momento, produ¬ 
ciendo una liberación lenta y constante de neurotransmi¬ 
sor. Los efectos ototóxicos de algunos antibióticos amino- 
glucósidos (p. ej., la estreptomicina o la gentamicina) pue- 
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Figura 22-8. Polarización morfológica de las células receptoras vesti¬ 
bulares que muestra la polaridad de los estereocilios y los cinetocilios 
(A), y la orientación de los receptores en la ampolla (B) y la mácu¬ 
la (C). 


den deberse a la reducción directa de las corrientes de trans- 
ducción de las células ciliadas. 

Polarización morfológica de las células ciliadas. Dado 
que las inclinaciones de los estereocilios hacia el cinetocilio 
o alejándose de él producen respuestas funcionales opues¬ 
tas, está claro que la orientación direccional de las células 
ciliadas en los órganos vestibulares jugará un papel esencial 
para señalizar la dirección del movimiento. En las crestas 
del conducto semicircular horizontal, todas las células cilia¬ 
das están ordenadas con su cinetocilio en el lado más cerca¬ 
no al utrículo (v. fig. 22-8 B). Así, los movimientos de la en¬ 
dolinfa hacia la ampolla en el conducto horizontal producen 
la desviación de los estereocilios hacia el cinetocilio, ocasio¬ 
nando la despolarización de la célula. En los conductos se¬ 


micirculares verticales, las células ciliadas se disponen con 
sus cinetocilios en el lado más alejado del utrículo (más cer¬ 
cano al conducto endolinfático). Así pues, las células cilia¬ 
das de los conductos verticales se hiperpolarizan con el movi¬ 
miento de la endolinfa hacia la ampolla y se despolarizan con 
los movimientos que se alejan de la ampolla. 

Tanto en el utrículo como en el sáculo, la membrana 
otolítica situada sobre las células ciliadas contiene una de¬ 
presión pequeña en curva, la estrióla , que separa más o me¬ 
nos en dos partes la mácula subyacente (v. fig. 22-8 C). Las 
células ciliadas de la mácula utricular están polarizadas, 
por lo que el cinetocilio está siempre en el lado hacia la es¬ 
trióla (v. figs. 22-6Cy 22-80, que de hecho divide a los 
receptores en dos grupos morfológicamente opuestos. Por 
el contrario, los cinetocilios de las células ciliadas saculares 
se orientan hacia el lado alejado de la estrióla. Debido a 
que la estrióla se incurva a lo largo de la mácula, las células 
ciliadas otolíticas están polarizadas en muchas direcciones 
diferentes (y. fig. 22-8 O- De esta forma, las células ciliadas 
utriculares y saculares responden direccionalmente ante 
una amplia variedad de posiciones de la cabeza y de movi¬ 
mientos lineales. 


Conductos semicirculares 
y órganos otolíticos 

Como ya se dijo anteriormente, los receptores vestibulares 
transducen estímulos de posición y movimiento en señales 
neuronales que se envían al cerebro. Los conductos semicir¬ 
culares son sensibles a la aceleración rotacional resultante del 
giro de la cabeza o el cuerpo. Los órganos otolíticos son sen¬ 
sibles a las aceleraciones lineales. La aceleración lineal más 
importante en la tierra es la acción constante de la fuerza 
de gravedad. El movimiento lineal, como el que se experi¬ 
menta durante el balanceo en un columpio o al volar en 
un avión a través de una turbulencia, se asocia a la grave¬ 
dad para cambiar la dirección y la amplitud de la acelera¬ 
ción gravitoinercial resultante (AGI). Los órganos otolíti¬ 
cos notan la AGI y ésta puede reducirse ampliamente du¬ 
rante un vuelo espacial. Las aceleraciones lineales también 
ocurren en situaciones como los movimientos de ascenso 
y descenso durante la carrera, o con la aceleración de un 
automóvil. Los órganos otolíticos también son sensibles a 
la inclinación de la cabeza en relación con la gravedad 
(movimientos de cabeceo y balanceo). (La inclinación ha¬ 
cia adelante y hacia atrás se denomina cabeceo , y hacia los 
lados, balanceo.) 

Funcionamiento de los conductos semicirculares. Un 
conducto semicircular membranoso puede concebirse 
como un tubo lleno de líquido con un tabique (la cúpula) 
en el centro (v. fig. 22-6 B). Debido a que los utrículos se en¬ 
cuentran en la zona medial, a cada lado de la cabeza en 
comparación con los conductos horizontales, las células ci¬ 
liadas de los conductos semicirculares izquierdo y derecho 
complementarios están polarizadas de forma opuesta. Un 
ejemplo puede verse en los movimientos rotatorios de la cabe¬ 
za en el plano horizontal (fig. 22-9). Cuando la cabeza está 
parada (sin aceleración angular), la endolinfa y la cúpula 
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Figura 22-9. Respuesta de los 
condúceos semicirculares hori¬ 
zontales a las rotaciones de la 
cabeza en el plano horizontal. 
Hn reposo (A), las frecuencias 
de descarga de las fibras aferen¬ 
tes de los conductos horizonta¬ 
les son semejantes en ambos la¬ 
dos. Con la rotación de la cabe¬ 
za hacia la izquierda (B) o hacia 
la derecha (C), se produce una 
despolarización de los recepto¬ 
res y una excitación de las fibras 
aferentes hacia el lado del giro, 
y la inhibición correspondiente 
en el lado opuesto. 


permanecen quietas, y las fibras de los dos conductos semi¬ 
circulares horizontales descargan a la misma frecuencia (de 
reposo) (v. fig. 22-9z4). Sin embargo, cuando la cabeza gira 
hacia la izquierda o la derecha, los conductos semicirculares 
horizontales rotan con ella, pero la endolinfa se retrasa de¬ 
bido a las fuerzas de inercia y al arrastre viscoso entre el lí¬ 
quido y la pared del conducto. Esta endolinfa desvía la cú¬ 
pula, que a su vez inclina los estercocilios de las células ci¬ 
liadas. Como muestra la figura 22-9 B, la rotación de la 
cabeza hacia la izquierda hace que los estereocilios de la am¬ 
polla del conducto horizontal izquierdo se desvíen hacia sus 
cinetocilios, produciéndose un aumento de la frecuencia de 
descarga de los impulsos del octavo par en el lado izquier¬ 
do. Simultáneamente, las células ciliadas de la ampolla del 
conducto horizontal derecho se hiperpolarizan, por lo que 
sus impulsos muestran un descenso en su frecuencia de des¬ 
carga. La rotación de la cabeza hacia la derecha produce el 
par de respuestas contrarias (v. fig. 22-9 O- 

Es importante tener en cuenta que los conductos semi¬ 
circulares izquierdo y derecho de cada par funcional (como 
los conductos horizontales izquierdo y derecho) siempre res¬ 
ponden de manera opuesta a cualquier movimiento de la 
cabeza que ¡os afecte. Este hecho lleva a un concepto de 


«acción-reacción» de la función vestibular, que establece 
que la sensibilidad direccional a los movimientos de la cabeza 
está codificada por las señales opuestas de los receptores. Debi¬ 
do a las conexiones comisurales, las neuronas de los núcleos 
vestibulares reciben información desde receptores de ambos 
lados de la cabeza. Estas neuronas actúan como unidades 
comparativas que interpretan la rotación de la cabeza a par¬ 
tir de la relación de las frecuencias de descarga de las señales 
de los conductos izquierdo y derecho. Este patrón de cone¬ 
xiones también aumenta la sensibilidad del sistema, por lo 
que pueden percibirse incluso diferencias pequeñas en las 
frecuencias de descarga de las señales desde el par de con¬ 
ductos correspondientes (como en los movimientos lentos 
de la cabeza). Durante la rotación de la cabeza hacia la iz¬ 
quierda, las unidades comparativas reciben impulsos a una 
frecuencia mayor desde el conducto horizontal izquierdo 
que desde el derecho; la diferencia es interpretada como un 
giro de la cabeza hacia la izquierda. La situación es seme¬ 
jante cuando se efectúa un movimiento de cabeceo o balan¬ 
ceo, por la estimulación de los conductos semicirculares ver¬ 
ticales debida a aceleraciones de rotación en sus planos res¬ 
pectivos. Sin embargo, en el caso de los conductos verticales, 
las respuestas opuestas de «acción-reacción» se producen en- 
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tre el conducto semicircular anterior de un oído y el con¬ 
ducto semicircular posterior del oído opuesto (v. fig. 22-3). 

Los traumatismos craneales o las enfermedades pueden 
cambiar la actividad normal de reposo en las fibras aferen¬ 
tes del octavo par craneal. Este cambio puede ser interpre¬ 
tado por el cerebro como una rotación, aunque la cabeza 
este quieta. Por ejemplo, una lesión en el octavo par, como 
la producida por un tumor glómico o por un neurinoma 
del acústico (fig. 22-10), puede reducir la frecuencia de 
impulsos en las fibras aferentes ipsolaterales o bloquear de 
forma completa la transmisión del impulso. Las unidades 
comparativas de los núcleos vestibulares recibirán entonces 
constantemente una frecuencia de impulsos mayor desde el 
lado intacto, lo que será interpretado como un giro de la 
cabeza hacia el lado contrario a la lesión. 



Figura 22-10. Resonancia magnética nuclear (RM) de un rumor 
glómico (A) y de un neurinoma del acústico (B) que afecta al nervio 
vestibular. Ambos pacientes sufrían mareo, náuseas y problemas de 
orientación espacial. 


Funcionamiento de los órganos otolíticos. Las células ci¬ 
liadas receptoras de la mácula no responden a la rotación de 
la cabeza sino que son sensibles a la aceleración lineal y a su 
inclinación (fig. 22-11). Cuando la cabeza se mueve con re¬ 
lación a la gravedad ( cabeceo o balanceo ), los cristales de los 
otolitos se desplazan con relación a la endolinfa que los ro¬ 
dea como consecuencia de su densidad. Este desplazamien¬ 
to traslada la capa gelatinosa subyacente de la mácula y pro¬ 
duce la inclinación de los estereocilios de las células ciliadas. 
Como en las respuestas de las células ciliadas de los conduc¬ 
tos semicirculares, las de los órganos otolíticos se despolari¬ 
zan o hiperpolarizan según la inclinación de los estereoci¬ 
lios hacia el cinetocilio o alejándose de él, respectivamente. 
Sin embargo, las células ciliadas de las máculas se orien¬ 
tan de acuerdo a su posición en relación con la estrióla (v. 
fig. 22-8). Las células ciliadas de un lado de la estrióla se 
despolarizarán, y las del otro lado se hiperpolarizarán (v. 
fig. 22-11). Debido a que la estrióla es curva, sólo ciertos 
grupos de células se verán afectados por una inclinación de 
la cabeza o una aceleración lineal en una dirección específi¬ 
ca. Por lo tanto, el movimiento está codificado por un 
mapa macular de las direcciones en el espacio. Las fibras del 
octavo par mantienen la información sobre las direcciones 
debido a que cada una sólo inerva a las células ciliadas de 
una pequeña región del neuroepitelio de la mácula. 


Núcleos vestibulares 

I,a información neurona! transportada por las fibras aferen¬ 
tes vestibulares se transmite a los cuatro núcleos vestibulares 
que se encuentran en la zona rostral del bulbo y caudal de la 
protuberancia (fig. 22-12). El núcleo vestibular superior está 
dorsal en la protuberancia central y queda bordeado por el 
cuerpo restiforme y el cuarto ventrículo (v. fig. 22-12 B). El 
núcleo vestibular medial se sitúa en la porción lateral del sue¬ 
lo del cuarto ventrículo a lo largo de la mayor parte de su eje 
rostrocaudal (v. fig. 22-12 B-E). El núcleo vestibular lateral 
queda lateral al núcleo vestibular medial (v. fig. 22-12,8y C) 
y contiene algunas neuronas grandes, conocidas como célu¬ 
las de Deiters. En posición lateral a! núcleo vestibular me¬ 
dial, el núcleo vestibular inferior (o descendente) se extiende 
por gran parte del bulbo (v. fig. 22 -\2D-F). 

El procesamiento de la información de posición y movi¬ 
miento para el control de los reflejos visuales y posturales 
tiene lugar en gran medida en los núcleos vestibulares. En 
consecuencia, los principales destinos para las proyecciones 
de los núcleos vestibulares son los núcleos oculomotores, el 
vestibulocerebelo, los núcleos vestibulares contralaterales, la 
médula espinal, la formación reticular y el tálamo. Cada 
núcleo vestibular difiere en su citoarquitectura y sus cone¬ 
xiones aferentes y eferentes. 

Proyecciones vestibulares aferentes. Las fibras aferentes 
vestibulares primarias entran en el tronco del encéfalo a ni¬ 
vel de la unión bulboprotuberancial. Atraviesan el cuerpo 
restiforme y se bifurcan en haces ascendentes y descenden¬ 
tes. Las fibras aferentes de los conductos semicirculares pro¬ 
yectan principalmente a los núcleos vestibulares superior y 
medial, aunque algunas fibras también alcanzan los núcleos 
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Figura 22-11. Respuestas de la macula utricular a las inclinaciones de la cabeza. Cuando la cabeza está recta (A), las fibras aferentes tienen fre¬ 
cuencias de descarga semejantes a ambos lados de la estrióla (líneas rojas y verdes). Con su inclinación hacia la izquierda (B) o hacia la derecha 
(C), las células ciliadas y las fibras aferentes que las inervan se excitan o inhiben, dependiendo de su posición en relación con la estrióla; el peso 
de los otolitos produce la inclinación de los estereocilios. Las células ciliadas en el lado de «subida» de la estrióla aumentan su frecuencia de des¬ 
carga, y las del lado de «bajada» la disminuyen. 


vestibulares lateral e inferior (fig. 22-13). Los órganos oto- 
líticos inervan sobre todo a los núcleos vestibulares lateral, 
medial e inferior. Las señales del sáculo también van hacia 
el grupo celular Y, el cual, a su vez, excita las neuronas del 
núcleo contralateral del motor ocular común e influye en 
los movimientos verticales de los ojos. 

La terminación de las fibras aferentes vestibulares en 
neuronas de los núcleos vestibulares está muy ordenada. 


Cada neurona central de los núcleos vestibulares superior y 
medial aparentemente recibe información de los receptores 
otolíticos y de im par de conductos semicirculares (hori¬ 
zontales o verticales). Las neuronas vestibulares de los nú¬ 
cleos latera! e inferior reciben información mayoritaria- 
mente de varios pares de conductos y de los receptores oto- 
Ifticos. Como resultado de los impulsos recibidos, las 
neuronas de los núcleos vestibulares muestran una sclectivi- 
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A 



Núcleo cuneiforme lateral 



Figura 22-12. Localización de los núcleos vestibulares en el tronco del encéfalo en el plano sagital (A) y en planos transversales representativos 
(B-Fen los niveles indicados en A). 
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Figura 22-13. Conexiones afe¬ 
rentes de los núcleos vestibula¬ 
res. Los cuerpos celulares hue¬ 
cos representan las proyecciones 
inhibidoras. 


dad direccional para determinados movimientos de la cabe¬ 
za y pueden codificar tanto su componente angular como el 
lineal. Estas células distribuyen información a muchas re¬ 
giones diferentes del cerebro sobre la dirección y la veloci¬ 
dad de los movimientos de la cabeza, así como sobre su po¬ 
sición en relación con la gravedad. 

Conexiones cerebelosas. El laberinto vestibular es el único 
órgano sensitivo de todo el cuerpo que envía proyecciones 
aferentes primarias directas a la corteza y los núcleos cere- 
belosos (v. fig. 22-13). Estas fibras vestibulocerebelosas pri¬ 
marias se desplazan a través del cuerpo yuxtarrestiforme , la 
parte medial más pequeña del pedúnculo cerebeloso infe¬ 
rior, y envían colaterales al núcleo dentado, terminando 
como fibras musgosas en el nodulo, la úvula y quizás en el 
floculo. Las neuronas de los cuatro núcleos vestibulares 
también envían axones hacia el cerebelo como proyecciones 
vestibulocerebelosas secundarias. Estos axones acaban en el 
nódulo, la úvula, el floculo, el núcleo del fastigio y el nú¬ 
cleo dentado. 

El cerebelo tiene conexiones recíprocas con los núcleos 
vestibulares. Las proyecciones cerebelovestibulares incluyen 
axones de las células de Purkinje (fibras corticovestibulares 
cerebelosas) del nódulo, la úvula, el floculo y otras áreas del 
vermis cerebeloso. Además, las proyecciones del núcleo 
del fastigio (fibras fastígiovestibulares) también inervan los 
núcleos vestibulares. Las células de Purkinje son gabaérgicas 
(ácido y-aminobutírico) y, por lo tanto, inhibidoras, mien¬ 
tras que las fibras fastigiovestibulares utilizan glutamato o 


aspartato y son excitadoras. Estas fibras vestibulocerebelosas 
y cerebelovestibulares pasan a través del cuerpo yuxtarresti¬ 
forme. Las conexiones recíprocas entre el cerebelo y los nú¬ 
cleos vestibulares constituyen importantes mecanismos re¬ 
guladores para el control de los movimientos oculares, los 
movimientos de la cabeza y la postura. 

Conexiones comisurales. Las fibras vestib ulo ves ti bulares 
comisurales se originan en todos los núcleos vestibulares, 
pero parecen más abundantes en los núcleos superior y me¬ 
dial. Muchas de estas fibras forman conexiones recíprocas 
con los núcleos análogos contralaicrales. La mayoría de las 
células vestibulovestibulares contienen el neurotransmisor 
inhibidor GABA o glicina, aunque algunas pueden utilizar 
aminoácidos excitadores. Estas fibras comisurales propor¬ 
cionan las vías a través de las cuales puede compararse la in¬ 
formación de los pares de conductos semicirculares corres¬ 
pondientes y de los órganos otolíticos. Las fibras comisura¬ 
les también cumplen un papel fundamental en la 
compensación vestibular , un proceso por el cual se recupera 
gradualmente el control de los reflejos y la postura, altera¬ 
dos como consecuencia de una pérdida unilateral de la fun¬ 
ción receptora vestibular (debida a un traumatismo o una 
enfermedad), por medio de su corrección central. 

Otras conexiones aferentes. Las fibras espinovest ibulares 
se originan en todos los niveles de la médula espinal y 
aportan información propiosensible principalmente a los 
núcleos vestibulares medial y lateral. La información rela¬ 
cionada con los movimientos de la cabeza en el mundo vi- 
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sual también llega a las neuronas de los núcleos vestibula¬ 
res por medio del sistema óptico accesorio (y. cap. 28). Fi¬ 
nalmente, las neuronas de los núcleos vestibulares reci¬ 
ben fibras de la formación reticular, sobre todo de células 
que transmiten información relacionada con la propio- 
sensibilidad. 

Otras conexiones eferentes. Las neuronas vestibulares 
también envían proyecciones eferentes a la formación reti¬ 
cular, los núcleos pontinos posteriores (dorsales) y el núcleo 
del tracto solitario (NTS). La función de algunas de estas 
proyecciones eferentes sigue siendo desconocida. Sin em¬ 
bargo, las neuronas que se originan en los núcleos vestibu¬ 
lares medial e inferior inervan el NTS, donde se cree que se 
controlan los cambios en la respiración y la circulación que 
se producen con los cambios de la postura, mediados por la 
función vestibular. Estas respuestas compensadoras vestibu¬ 
lares vegetativas sirven para estabilizar la respiración y la 
tensión arterial durante los cambios normales de la posi¬ 
ción corporal en relación con la gravedad y durante la loco¬ 
moción. También son importantes para la inducción del 
mareo y el vómito. 

Red vestibuloocular 

Con frecuencia es necesario mantener la mirada fija en un 
objeto de interés mientras la cabeza está en movimiento, 
como cuando se lee un cartel en un edificio mientras se ca¬ 
mina por la calle. El sistema vestibular proporciona esta 
capacidad dando lugar a movimientos oculares compensado¬ 
res a través de una red de conexiones nerviosas. Estos movi¬ 
mientos de estabilización ocular, conocidos en conjunto 
como reflejos vestibulooculares , se denominan compensadores 
debido a que tienen la misma magnitud pero una dirección 
opuesta al movimiento de la cabeza percibido por el sistema 
vestibular. El reflejo vestibuloocular se produce ante cual¬ 
quier dirección o velocidad del movimiento de la cabeza, 
sea rotatorio, lineal o una combinación de ambos. El refle¬ 
jo también puede suprimirse voluntariamente si, por ejem¬ 
plo, uno desea enfocar hacia un blanco móvil mientras gira 
la cabeza en la misma dirección (como sucede al mirar el 
movimiento de un avión o de una pelota de béisbol cruzan¬ 
do el cielo). 

Reflejo vestibuloocular de rotación. Hay tres tipos de 
movimientos oculares inducidos por la rotación: horizontal, 
verticaly de torsión. Cada uno de los seis pares de músculos 
oculares (v. cap. 28) debe ser regulado al unísono para pro¬ 
ducir la respuesta apropiada. Así pues, los conductos semi¬ 
circulares verticales y el sáculo son responsables de contro¬ 
lar los movimientos oculares verticales, mientras que los 
conductos horizontales y el utrículo se encargan de los mo¬ 
vimientos oculares horizontales. Los movimientos de tor¬ 
sión son controlados por los conductos semicirculares verti¬ 
cales y el utrículo. 

A modo de ejemplo, sólo se describe aquí el reflejo vesti¬ 
buloocular horizontal (fig. 22-14). Las señales primarias de 
los conductos semicirculares horizontales llegan a neuronas 
específicas de los núcleos vestibulares medial y lateral. La 
mayoría de estas células envía señales excitadoras al núcleo 


Rotación de la cabeza 

Movimiento 



I = Núcleo inferior 

Figura 22-14. Conexiones que intervienen en el reflejo vestibulo¬ 
ocular horizontal. Los cuerpos celulares huecos representan proyec¬ 
ciones inhibidoras. III, núcleo del nervio motor ocular común. 


del motor ocular externo contralateral a través del fascículo lon¬ 
gitudinal medial Las neuronas motoras de este núcleo envían 
impulsos excitadores al músculo recto lateral ipsolateral a través 
del sexto par craneal. Al mismo tiempo, las interneuronas del 
motor ocular externo envían señales excitadoras a las moto- 
neuronas del núcleo del motor ocular común contralateral que 
inerva al músculo recto medial. Una segunda población de neu¬ 
ronas vestibulares envía señales excitadoras a la subdivisión del 
recto medial en el núcleo del motor ocular común ipsolateral. 
Un tercer grupo de neuronas vestibulares transmite señales in¬ 
hibidoras al núcleo del motor ocular externo ipsolateral. 

Durante la rotación de la cabeza hacia la izquierda , las se¬ 
ñales excitadoras de las proyecciones del conducto semicir¬ 
cular horizontal izquierdo incrementan la frecuencia de 
descarga de las neuronas de los núcleos vestibulares izquier¬ 
dos (v. fig. 22-14). Al mismo tiempo, disminuyen las seña¬ 
les inhibidoras de los núcleos vestibulares derechos a través 
de las neuronas comisurales. Entonces, las células de los nú¬ 
cleos vestibulares izquierdos excitan tanto a las motoneuro- 











354 


Principios de neurociencia 


ñas como a las interneuronas del motor ocular externo 
contralateral, lo cual, a su vez, causa la contracción del 
músculo recto lateral derecho y del músculo recto medial 
izquierdo (v. fig. 22-14). El movimiento de los ojos hacia 
la derecha conserva el objeto de interés en la fóvea. A tra¬ 
vés de las parejas de conexiones bilaterales, se inhiben los 
músculos oculares recto lateral izquierdo y recto medial 
derecho. 

Un modelo similar de conexiones une los conductos se¬ 
micirculares verticales con las motoneuronas de los núcleos 
del troclear y el motor ocular común para controlar las res¬ 
puestas vertical y de torsión (v. también cap. 28). El reflejo 
vestibuloocular vertical se origina principalmente en neuro¬ 
nas del núcleo vestibular superior, aunque también partici¬ 
pan algunas neuronas del núcleo vestibular medial. 

Reflejo vestibuloocular lineal. Durante los movimien¬ 
tos lineales que no implican la rotación de la cabeza, tam¬ 
bién se produce el correspondiente reflejo vestibuloocu¬ 
lar. Estos reflejos dependen de la información procedente 
de los receptores de los órganos otolíticos y suponen co¬ 
nexiones con los conjuntos de motoneuronas extrínsecas 
del ojo similares a las descritas antes para el reflejo vesti¬ 
buloocular de rotación. Por ejemplo, los movimientos de 
la cabeza hacia los lados ocasionan un movimiento ocular 
horizontal en la dirección opuesta al movimiento de la 
cabeza. Los desplazamientos verticales del cuerpo, como 
sucede al caminar o al correr, producen movimientos 
oculares verticales en dirección opuesta para estabilizar la 
mirada. Durante las inclinaciones al balancear la cabeza, 
el movimiento ocular compensador se denomina contra- 
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balanceo, y en realidad es un movimiento ocular de tor¬ 
sión (v. fig 22-11). 

Nistagmo. Con las rotaciones más amplias de la cabeza, 
como ocurre al girar el cuerpo 360°, los movimientos com¬ 
pensadores de los ojos adoptan otra forma (fig. 22-15). Ini- 
cialmentc, el reflejo vestibuloocular dirige los ojos lenta¬ 
mente en sentido opuesto al movimiento de la cabeza. Este 
movimiento se denomina fase lenta. Cuando el ojo alcanza 
el límite de desplazamiento al que puede llegar en la órbita, 
vuelve rápidamente a una posición central, moviéndose en 
la misma dirección que la cabeza, lo que se conoce como 
fase rápida. La combinación de fases compensadoras lentas 
interrumpidas por fases de retorno rápido se llama nistag¬ 
mo. Los movimientos del nistagmo reciben su denominación 
de acuerdo a la dirección de la fase de retorno rápida; por 
ejemplo, nistagmo que bate hacia la izquierda o nistagmo 
que bate hacia abajo. El nistagmo toma muchas formas y se 
observa con frecuencia en la clínica (v. también cap. 28). En 
los casos de un traumatismo craneal con fractura grave del 
hueso temporal, existe la posibilidad de que se afecten los 
conductos semicirculares, produciendo un nistagmo espon¬ 
táneo rápido que puede persistir durante horas o días. 

El nistagmo puede utilizarse como un indicador diag¬ 
nóstico de integridad del sistema vestibular. Específicamen¬ 
te, en los pacientes que indican la existencia de un mareo o 
un vértigo, se valora la función del laberinto vestibular a 
través de una prueba calórica. Se introduce agua caliente 
(40 °C) o fría (30 °C) en el conducto auditivo externo. En 
las personas normales, el agua caliente produce un nistag¬ 
mo que bate hacia el oído en el que se puso el agua, mien¬ 
tras que el agua fría induce un nistagmo que bate alejándo¬ 
se del oído en el que se introdujo. (Esta relación puede re¬ 
cordarse por la regla mnemotécnica de que el nistagmo 
huye del frío.) En las personas normales, los dos oídos ofre¬ 
cen la misma respuesta. Sin embargo, si existe una lesión en 
la vía vestibular, el nistagmo estará reducido o ausente en el 
lado de la lesión. 
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Figura 22-15. Nistagmo vestibular en el plano horizontal, que 
muestra los movimientos oculares en la fase lenta (A-C) y en la ¿se 
rápida (D). 


Red vestibuloespinal 

El sistema vestibular influye sobre el tono muscular y ge¬ 
nera correcciones posturales reflejas de la cabeza y el cuer¬ 
po por medio de sus dos vías descendentes principales ha¬ 
cia la médula espinal, el fascículo vestibuloespinal lateral y 
el fascículo vestibuloespinal medial (fig. 22-16). También 
hay una vía reticuloespinal que recibe información del sis¬ 
tema vestibular. 

Fascículo vestibuloespinal lateral. El fascículo vestibulo- 
espinal lateral (FVEL) se origina fundamentalmente en las 
neuronas de los núcleos vestibulares inferior y lateral y pro¬ 
yecta hacia todos los niveles de la médula espinal ipsolate- 
ral. Esta proyección sigue una organización topográfica. Las 
células del área anterorrostral del núcleo lateral proyectan a 
la médula cervical, mientras que las células de las regiones 
posterocaudales lo hacen a la médula lumbosacra. Estas 
neuronas vestibuloespinales reciben una gran información 
desde parejas de conductos semicirculares perpendiculares, 
los órganos otolíticos, el vestibulocerebelo y el núcleo del 
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fastigio, así como información propiosensible de la médula 
espinal. 

Las fibras del FVEL viajan a través de la zona lateral 
del bulbo, detrás del complejo olivar inferior (v. fig. 22- 
12), y luego siguen por los cordones anteriores de la mé¬ 
dula (v. fig. 22-16) para terminar directamente en las neu¬ 
ronas motoras OC y y, y en interneuronas de las láminas VII 
a IX. Los axones de muchas neuronas del FVEL envían co¬ 
laterales a diferentes segmentos de la médula, para garanti¬ 
zar la coordinación de diferentes grupos musculares en el 
control postural. Las neuronas del FVEL contienen acetil- 
colina o glutamato como neurotransmisor y ejercen una in¬ 
fluencia excitadora sobre las motoneuronas de los músculos 
extensores. No se conoce del todo el funcionamiento coor¬ 
dinado de las neuronas que componen el FVEL y permiten 
la estabilización postural. Sin embargo, si una persona co¬ 
mienza a inclinarse a la derecha, las fibras del FVEL ipsola- 
teral producen la extensión de la musculatura del tronco y 
de los miembros izquierdos. Al mismo tiempo, se inhiben 
los músculos extensores derechos. Estas acciones estabilizan 


el centro de gravedad del cuerpo y mantienen la postura 
vertical. 

Fascículo vestibuloespinal medial. La acción de los estí¬ 
mulos vestibulares sobre los músculos del cuello tiene lugar 
fundamentalmente a través de las neuronas del fascículo ves¬ 
tibuloespinal medial (FVEM). Estas fibras se originan prin¬ 
cipalmente en el núcleo vestibular medial, aunque unas po¬ 
cas nacen en los núcleos vestibulares inferior y lateral. De 
forma similar a las neuronas del FVEL, las células del 
FVEM reciben información de los receptores vestibulares y 
del cerebelo, así como información somatosensorial de la 
médula espinal. Sus fibras descienden bilateralmente a lo lar¬ 
go del fascículo longitudinal medial para terminar en las lá¬ 
minas VII a IX de la médula cervical (v. fig. 22-16). Estas fi¬ 
bras del FVEM transportan señales tanto excitadoras como 
inhibidoras, y terminan en las motoneuronas flexoras y ex- 
tensoras del cuello, así como en neuronas propioespinales. 

Los efectos de las respuestas inducidas por la función 
vestibular pueden verse en el reflejo vestibulocervicai que en 
realidad está formado por una serie de respuestas que esta¬ 
bilizan la cabeza en el espacio. Si, por ejemplo, una persona 
se cae hacia delante, las neuronas del FVEM reciben la in¬ 
formación de una aceleración lineal hacia abajo, del sáculo; 
de cambio en la posición de la cabeza con respecto a la gra¬ 
vedad, tanto del utrículo como del sáculo, y de aceleración 
rotacional hacia delante, de los conductos semicirculares 
verticales. Estas neuronas elaboran la información y trans¬ 
miten señales excitadoras a los músculos flexores dorsales 
del cuello (esplenio, semiespinoso y longísimo del cuello). 
Al mismo tiempo, se envían señales inhibidoras a los mús¬ 
culos extensores anteriores del cuello. El resultado es un 
movimiento del cuello hacia arriba, opuesto al movimiento 
de caída para proteger la cabeza del impacto. 

Red vestibulotalamocortical 

Tálamo vestibular. Las percepciones cognitivas del movi¬ 
miento y la orientación en el espacio se producen gracias a 
la convergencia de información de los sistemas vestibular, 
visual y somatosensorial a nivel talamocortical. Las neuro¬ 
nas de los núcleos vestibulares superior, lateral e inferior 
inervan bilateralmente dos áreas talámicas (fig. 22-17). La 
primera se localiza en el núcleo ventralposterolateral (VPL) e 
incluye células adyacentes en el núcleo ventral póstero inferior 
(VPÍ). La segunda es el grupo nuclear posterior, situado cer¬ 
ca del cuerpo geniculado medial. En el ser humano, la esti¬ 
mulación eléctrica de estas áreas produce una sensación de 
movimiento y de mareo. Las neuronas de los núcleos VPL y 
posteriores del tálamo constituyen vías paralelas separadas 
que transmiten información vestibular desde el tronco del 
encéfalo a la corteza, debido a que sus conexiones con las 
áreas corticales son distintas. 

Corteza vestibular. Dos áreas corticales responden a la es¬ 
timulación vestibular (v. fig. 22-17). Una región, el área 2v, 
está en la base del surco intraparietal inmediatamente de¬ 
trás de las representaciones de la mano y la boca en la cir¬ 
cunvolución poscentral. La estimulación eléctrica de esta 
área en el ser humano produce sensaciones de movimiento, 
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Figura 22-17. Vía vestibulotalamocortical. La información vestibular nace en los núcleos vestibulares en forma de fibras vescibulotalámicas y 

se transmite hacia la corteza por las fibras talamocorticales (A). Las áreas 3a y 2v (tí) son las principales regiones corticales que reciben esta in- 
formación. ^ 


rotación o mareo. Las neuronas del área 2v responden a los 
movimientos de la cabeza y reciben proyecciones del núcleo 
talámico posterior. A estas células también llega informa¬ 
ción visual y propiosensible. El área 2v probablemente par¬ 
ticipa en la percepción del movimiento y la orientación 
espacial, debido a sus conexiones recíprocas con otras re¬ 
giones parietales involucradas en funciones similares (p. 
ej., las ateas 5 y 7). Las lesiones de las áreas corticales parie¬ 
tales producen problemas de orientación espacial. 

1.a segunda área cortical que responde a la estimulación 
vestibular, el área 3a, está en la base del surco central, adya¬ 
cente a la corteza motora (v. fig. 22-17) y recibe informa¬ 
ción de las neuronas de los núcleos talámicos VPL. y VPL 
Además, también le llegan señales del sistema somatosenso- 
rial. Debido a que estas células proyectan al área 4 de la cor¬ 
teza motora, se cree que una de sus funciones es la integra¬ 
ción del control motor de la cabeza y el cuerpo. 

Mareo y vértigo 

El mareo es un término inespecífico que significa general¬ 
mente un trastorno de la orientación espacial, que puede 
implicar sensaciones de movimiento o no. A veces se acom¬ 
paña de náuseas e inestabilidad postura!. Un gran número 


de factores puede producir sensación de mareo, y muchos 
de ellos no tienen un origen vestibular exclusivo. 

El vértigo es una percepción específica de movimiento del 
cuerpo, con frecuencia de rotación o giro, experimentado 
cuando no se está produciendo ningún movimiento real. 
De niños, todos aprendemos a provocarnos un vértigo dan¬ 
do vueltas sobre nosotros mismos lo más rápido posible, y 
luego parando bruscamente. Por unos breves momentos, el 
mundo parece que rotara en la dirección opuesta. La explo¬ 
ración de los ojos en esta fase revelará un nistagmo que bate 
en la dirección opuesta a la dirección original de la rota¬ 
ción. También puede producirse un vértigo oculocinécico si 
el mundo visual que nos rodea gira mientras el cuerpo per¬ 
manece quieto. Muchos juegos modernos de entreteni¬ 
miento recurren a este fenómeno para producir la sensación 
de movimiento. 

Uno de los trastornos vestibulares que más comunmente 
se observan en la clínica es el vértigopostural benigno, liste 
cuadro se caracteriza por episodios breves de vértigo que 
coinciden con cambios particulares de la posición corporal. 
Típicamente, los episodios pueden desencadenarse al girar 
en la cama, levantarse por la mañana, agacharse o alzarse 
desde una posición en flexión. La fisiopatología del vértigo 
postural benigno no se conoce con exactitud, pero intervie¬ 
nen los trastornos del conducto posterior. Una explicación 
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posible es que los cristales de los otolitos del utrículo se se¬ 
paran de la membrana otolítica y se alojan en la cúpula del 
conducto posterior (una afección llamada cupulolitiasis). El 


aumento resultante de la densidad de la cúpula produce 
desviaciones anómalas de la misma cuando la cabeza cam¬ 
bia de posición en relación con la gravedad. 
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Los sistemas olfatorio y gustativo exploran el abundante 
medio químico que nos rodea. La información proporcio¬ 
nada por estos sistemas se asocia íntimamente al deleite con 
la comida y con la bebida. Cuando hablamos del gusto de 
una comida, nos referimos a una compleja experiencia sen¬ 
sitiva cuya denominación correcta es sabor. La percepción 
del sabor es el fruto de una combinación de los datos olfa¬ 
torios, gustativos y somatosensoriales presentes en los ali¬ 
mentos y en la bebida. El sentido del olfato percibe las fra¬ 
gancias como resultado de la detección de sustancias oloro¬ 
sas presentes en forma de aerosol en el ambiente. Por el 
contrario, el gusto es la sensación suscitada por la estimula¬ 
ción de los receptores gustativos situados en la cavidad oro- 
faríngea. El sistema somatosensorial contribuye a experi¬ 
mentar los sabores a través de la detección de los compo¬ 
nentes irritantes de ciertos aromas como el amoníaco, o del 
carácter «picante» de las comidas condimentadas, como su¬ 
cede con la pimienta. En general, consiste en la activación 
de sus terminaciones somatosensoriales por medio de po¬ 
tentes sustancias químicas que despierten «aversión». Estas 
señales somatosensoriales son de tipo térmico, táctil, así 
como las sensaciones químicas habituales, y su información 
se transporta hacia el encéfalo a través de los ramos del ner¬ 
vio trigémino que inervan la mucosa bucal y nasal. 

Introducción 

En muchos mamíferos, el olfato constituye el principal me¬ 
dio para recibir información del ambiente. Los animales ma- 
crosmáticos tienen un sentido del olfato muy desarrollado, 
con el que cuentan para identificar el alimento, detectar a los 
depredadores o a sus presas y localizar a su posible pareja. En 
los animales que dependen menos del olfato (animales mi- 
crostnáticos), como el ser humano, el sistema olfatorio se en¬ 
cuentra menos desarrollado. Sin embargo, el hombre aún es 
capaz de distinguir miles de olores, muchos de ellos a con¬ 
centraciones extremadamente bajas. Por medio de sus cone¬ 
xiones con las estrucmras corticales y límbicas, el sistema ol¬ 
fatorio participa en los placeres asociados a la comida y a los 
múltiples perfumes que componen nuestro mundo. 

Al contrario que el olfato, el sistema gustativo exhibe 
una escasa diversidad de sensaciones. Tradicionalmente, las 
sensaciones gustativas se han dividido en dulce , salado , áci¬ 
do y amargo. Además de estos cuatro sabores básicos, una 
sensación gustativa denominada «umami», cuyo mejor 
ejemplo lo constituye el caso del glutamato monosódico, 
puede resultar importante para la identificación de los ami¬ 
noácidos. Además, hay datos recientes que también indican 
la existencia de mecanismos propios para las grasas. Las 
combinaciones de estas diversas cualidades gustativas per¬ 
miten explicar gran parte de nuestra experiencia en este 
sentido. Las señales gustativas, que se originan en los recep¬ 
tores de la cavidad orofaríngea, son importantes para deter¬ 
minar la aceptación o rechazo de la comida. Estas informa¬ 
ciones se transportan por las vías nerviosas subyacentes a las 
diversas funciones de ingestión y digestión. 

Los trastornos del olfato o del gusto pueden influir nega¬ 
tivamente sobre la calidad de vida de una persona. La ínti¬ 


ma asociación entre los sentidos químicos y la ingestión de 
sustancias significa que sus alteraciones deterioran la capa¬ 
cidad del paciente para disfrutar de la comida. Además, es¬ 
tos trastornos pueden volverlo incapaz de detectar peligros 
como los escapes de gas o los alimentos en mal estado. 

Receptores olfatorios 

Los receptores responsables de la transducción de las molé¬ 
culas olorosas se sitúan en la mucosa olfatoria. Esta porción 
de la mucosa nasal tiene aproximadamente 1 a 2 cm 2 de ta¬ 
maño y se halla en el techo de las fosas nasales, sobre la cara 
inferior de la lámina cribosa y a lo largo del tabique nasal y 
de la pared medial del cornete superior (fig. 23-1). La mu¬ 
cosa olfatoria está formada por una capa acelular superficial 
de moco que cubre al epitelio olfatorio y a la lámina propia 
subyacente. El suave tono amarillento y su mayor grosor 
distinguen el epitelio olfatorio del epitelio respiratorio veci¬ 
no, de color rosado. En el ser humano, la transición entre 
los epitelios olfatorio y respiratorio se produce de forma 
gradual. 

El epitelio olfatorio es seudoestratificado y contiene tres 
tipos fundamentales de células: neuronas receptoras olfato¬ 
rias , células de sostén (células sustentaculares) y células básales 
(fig. 23-2 A y B). Los pequeños cuerpos de las neuronas bi¬ 
polares de los receptores olfatorios (5 pm) se encuentran 
en los dos tercios básales del epitelio. Cada una tiene una 
única dendrita apical delgada y un axón amielínico de si¬ 
tuación basal. La dendrita apical se extiende hasta la super¬ 
ficie del epitelio, donde finaliza en una vesícula olfatoria en 
forma de botón, desde la que nacen de 10 a 30 cilios inmó¬ 
viles, que sobresalen hasta la capa de moco situada por en¬ 
cima (v. fig. 23-2 C y D). Estos cilios olfatorios contienen 
receptores para las moléculas olorosas. 

El axón amielínico de una neurona receptora olfatoria 
tiene un diámetro de unos 0,2 pm, lo que lo convierte en 
uno de los más finos del sistema nervioso. Estos axones cru¬ 
zan la lámina propia y se reúnen en haces denominados fi¬ 
letes olfatorios , que en conjunto forman el nervio olfatorio 



Figura 23-1. Corte sagital a través de las fosas nasales humanas para 
mostrar la relación del epitelio y el bulbo olfatorio con la lámina cri¬ 
bosa. 












Capítulo 23 ■ Olfato y gusto 


361 



Célula con 
microvellosidades 


Lámina 

propia 


Célula de 
sostén 


Neurona 

receptora 

olfatoria 


Célula basal 



f ¡gura 23-2. Dibujo esquemático del epitelio olfatorio (A). Micro fotografía óptica del epitelio olfatorio humano y la lámina propia subyacen¬ 
te (H). Microfotografía electrónica de barrido del epitelio olfatorio humano para mostrar sus tipos celulares más característicos ((') y el botón 
dendrítico y los cilios de una neurona receptora olfatoria (D). (Microfotografi'as por cortesía del Dr. Richard M. Costanzo, Virginia Common- 
wealth University.) 


(I nervio craneal) (v. fig. 23-2/1). Los filetes olfatorios atra¬ 
viesan la lámina cribosa para terminar en el bulbo olfatorio. 

Las células receptoras olfatorias son auténticas neuronas, 
pues su origen embrionario se encuentra en el sistema ner¬ 
vioso central. Están sometidas a una continua renovación, 
con una duración media de su vida de entre 30 y 60 días. 


Su sustitución corre a cargo de otros receptores proceden¬ 
tes de la división mitótica de las células básales indiferen¬ 
ciadas (v. fig. 23-2/1 y C). Por tanto, las células básales son 
células precursoras que dan origen a las células receptoras. 

Las células de sostén (sustentaculares) son cilindricas y se 
extienden desde la lámina propia hasta la superficie del epi- 
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telio, donde acaban en pequeñas microvellosidades que pe¬ 
netran en el moco situado por encima de ellas (v. fig. 23- 
2A, Cy D). Los núcleos de las células de sostén se encuen¬ 
tran cerca de la superficie epitelial. Estas células proporcio¬ 
nan un apoyo mecánico a las células receptoras olfatorias (v. 
fig. 23-2 B). Asimismo, aportan secreciones al moco de la 
zona superior que pueden intervenir en la unión o la inacti¬ 
vación de las moléculas olorosas. 

En el epitelio olfatorio humano hay un cuarto tipo celu¬ 
lar más pequeño, las células con tnicrovellosidades (v. fig. 23- 
2 B). Estas células tienen una prolongación apical que se in¬ 
troduce dentro del moco, y una prolongación basal que 
se extiende hacia la lámina propia. Aunque no se conoce su 
función, puede tratarse de un segundo tipo de neurona re¬ 
ceptora. 

La lámina propia contiene haces de axones olfatorios, 
vasos sanguíneos, tejido fibroso y numerosas glándulas de 
Bowman (v. fig. 23-2/1). Las secreciones serosas de estas 
glándulas, combinadas con las secreciones de las células 
de sostén, aportan el moco que cubre a la mucosa olfa¬ 
toria. 

Los trastornos del olfato normalmente se clasifican se¬ 
gún el tipo de alteración sufrida por el paciente. La pérdida 
del olfato (anosmia) o el descenso de la sensibilidad a las 
sustancias olorosas (hiposmia) suelen asociarse a las infec¬ 
ciones respiratorias superiores, las enfermedades de los se¬ 
nos y los traumatismos craneales. Las alteraciones nasales y 
paranasales (rinitis , sinusitis) pueden bloquear el acceso de 
las partículas olorosas al epitelio olfatorio, pero ésta no es la 
única causa de una disfunción, pues también aparece aun¬ 
que no exista un bloqueo. A menudo, el tratamiento con 
antiinflamatorios sistémicos produce una rápida atenua¬ 
ción de los síntomas, lo que indica que el edema del epite¬ 
lio olfatorio puede ser parcialmente responsable de la dis¬ 
función. Además, los virus asociados a las infecciones respi¬ 
ratorias superiores son capaces de ocasionar una lesión 
permanente del epitelio olfatorio. Aunque no se conoce el 
proceso en su totalidad, es posible que la infección vírica de- 
una célula receptora olfatoria derive en su muerte. Los trau¬ 


matismos craneales pueden provocar un déficit del olfato al 
dañar las vías olfatorias centrales o los axones de los recep¬ 
tores olfatorios a su paso por la lámina cribosa. En el caso 
de estos traumatismos, los movimientos de cizalla del bulbo 
olfatorio con respecto a la lámina cribosa seccionan estos fi¬ 
nos axones; por ejemplo, la anosmia o la hiposmia es fre¬ 
cuente entre los boxeadores. 


Transducción olfatoria 

I.a percepción del olfato comienza cuando se inhalan molé¬ 
culas olorosas volátiles y entran en contacto con la capa 
mucosa que baña el epitelio olfatorio. Este moco es una so¬ 
lución acuosa de proteínas y electrólitos. Las sustancias olo¬ 
rosas, sobre todo las hidrófobas, como el almizcle, atravie¬ 
san el moco mediante su interacción con pequeñas proteí¬ 
nas hidrosolubles, denominadas proteínas ligadoras de 
odorantes. Estas proteínas se encuentran repartidas por toda 
la capa mucosa. 

Tras cruzar el moco, las moléculas olorosas se unen a los 
receptores situados en los cilios de las neuronas olfatorias, 
donde tiene lugar la transducción (fig. 23-3). Los receptores 
de odorantes son proteínas de membrana pertenecientes a la 
superfamilia de los receptores asociados a proteínas G. La 
unión de la partícula olorosa al receptor conduce a la acti¬ 
vación de una vía de segundo mensajero en la que intervie¬ 
ne una proteína G olfatoria específica que, a su vez, activa la 
adenilciclasa para producir AMP cíclico (AMPc). El 
aumento transitorio del AMPc ciliar abre un canal canóni¬ 
co dependiente de nucleótidos cíclicos en la membrana del 
cilio, lo que permite la entrada de cationes hacia la célula 
(v. fig. 23-3). Este flujo genera una despolarización gradual 
(potencialgenerador) que recorre la dendrita hasta el cuerpo 
de la neurona receptora olfatoria. Una despolarización sufi¬ 
cientemente intensa da origen a un potencial de acción que 
viaja a lo largo del axón hasta el bulbo olfatorio. 

Asimismo, hay datos discutibles acerca de otra vía intra- 
celular de segundo mensajero en la transducción olfatoria. 
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igura 3-3. Vías de la transducción olfatoria. Las partículas olorosas son transportadas a través del moco por las proteínas ligadoras de odo- 
""'f ’ , Un '“ n ‘ e las . p i ar . tí ™ las , a ¡° s receptores en los cilios olfatorios activa una vía de segundo mensajero en la que interviene el AMP cícli¬ 
co (AMPc) o el ¡nositol 1,4,5-tnfosfato (IP 3 ). Ambas vías conducen a la apertura de canales canónicos de la membrana y a la despolarización de 
la neurona receptora olfatoria. PIP 3 , fosfatidilinositol 4,5-bifosfáto. 
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Esta vía, en la que participa el inositol 1 ,4,5-trifosfato (IP 3 ) 
se cree que actúa bien por separado, bien junto con la vía 
del AMPc. En este caso, la unión de la partícula olorosa al 
receptor activa una proteína G que, a su vez, estimula la 
producción de IP 3 por la fosfolipasa C. El IP 3 abre un canal 
en la membrana ciliar que permite la entrada de Ca 2+ a la 
célula (v. fig. 23-3). Aunque hay pruebas a favor de las vías 
de transducción del IP. ; , otros trabajos recientes con rato¬ 
nes en los que se ha suprimido el canal iónico dependiente 
de nucleótidos cíclicos descubrieron que en estos animales 
quedaban abolidas las respuestas a los olores que requieren 
canales iónicos mediados por AMPc y a aquéllos que pare¬ 
cían utilizar los canales mediados por IP 3 . Estos resultados 
hacen pensar que la transducción por AMPc puede ser el 
único mecanismo excitador de las células receptoras olfa¬ 
torias. 


Vías olfatorias centrales 

Bulbo olfatorio. El bulbo olfatorio, que es una estructura 
prosencefálica, se localiza en el surco olfatorio sobre la cara 
ventral de la cintilla olfatoria, y se une al resto del encéfalo 
por medio de la cintilla olfatoria. Dicho haz es una com¬ 
pleja estructura que contiene fibras de la cintilla olfatoria 
lateral, células del núcleo olfatorio anterior y fibras del 
brazo anterior de la comisura anterior. Este último compo¬ 
nente corresponde a la ruta de llegada hasta el bulbo olfa¬ 
torio de muchas fibras centrífugas (v. fig. 23-6). 

El bulbo olfatorio consta de cinco capas de células y fi¬ 
bras bien delimitadas que le confieren un aspecto lami¬ 
nar. Desde la superficie hasta la profundidad son la capa 
del nervio olfatorio, la capa glomerular, la capa plexiforme 


externa, la capa de células mitróles y la capa de los granos 
(fig. 23-4). 

En su superficie, las proyecciones aferentes originadas en 
el epitelio olfatorio forman la capa del nervio olfatorio. Estos 
axones llegan únicamente a unas estructuras denominadas 
glomérulos olfatorios, que se encuentran en la capa glomeru¬ 
lar del bulbo (figs. 23-4 y 23-5). En general, sus terminacio¬ 
nes conservan la disposición topográfica de los receptores. 

Los glomérulos son el rasgo más sobresaliente del bulbo 
olfatorio. Su centro está formado por los axones de las neu¬ 
ronas receptoras olfatorias, que se ramifican y hacen sinap- 
sis en las terminaciones musgosas de las dendritas primarias 
(dendritas apicales) de las células mitróles y empenachadas 
(v. fig. 23-4). Estos dos tipos de células son funcionalmente 
semejantes, y entre ambas constituyen las neuronas eferen¬ 
tes del bulbo olfatorio. Junto al glomérulo hay pequeñas in¬ 
terneuronas (células yuxtaglomerulares), de las cuales las cé¬ 
lulas periglomerulares son el tipo fundamental. Esta célula 
tiene cortas dendritas musgosas que se arborizan amplia¬ 
mente dentro de un glomérulo, y un corto axón que se dis¬ 
tribuye en el radio de unos cinco glomérulos. 

En el glomérulo olfatorio hay una considerable conver¬ 
gencia nerviosa; miles de neuronas receptoras olfatorias for¬ 
man sinapsis axodendríticas excitadoras (glutamatérgicas, 
carnosina) en las células murales, empenachadas y periglo¬ 
merulares (v. fig. 23-5). Las otras conexiones sinápticas 
fundamentales del glomérulo son las sinapsis dendroden- 
dríticas en serie y recíprocas entre las células nútrales o em¬ 
penachadas y las células periglomerulares. Parece que las si¬ 
napsis de las células nútrales y empenachadas sobre las célu¬ 
las periglomerulares son excitadoras (glutamatérgicas), 
mientras que las conexiones en sentido contrario son inhi¬ 
bidoras (gabaérgicas). 


Figura 23-4. Dibujo esquemático del 
bulbo olfatorio, para mostrar su organiza¬ 
ción laminar, los principales tipos celula¬ 
res y el circuito neuronal básico. Las neu¬ 
ronas receptoras están en azul, las inrer- 
neuronas en rojo, las neuronas eferentes 
del bulbo en verde y las fibras centrífugas 
en negro. 
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Figura 23-5. Interacciones sinópticas entre los principales cipos celu¬ 
lares del epitelio y el bulbo olfatorio. l as sinapsis excitadoras (+) apa¬ 
recen en verde y las inhibidoras (-) en rojo. No se han demostrado 
con claridad las acciones de los axones centrífugos en el glomérulo. 

La capa glomerular también recibe información desde 
otras zonas del sistema nervioso central a través de las pro¬ 
yecciones centrífugas que utilizan una amplia variedad de 
neurotransmisores y neuromoduladores (v. figs. 23-4 y 23- 
5). En los glomérulos terminan las vías centrífugas noradre- 
nérgicas procedentes del loáis ceruleus , y los axones serotoni- 
nérgicos de los núcleos del rafe mesencefalicos y de la parte 
rostral de la protuberancia. Las fibras centrífugas del núcleo 
olfatorio anterior y de la banda diagonal ipsolaterales acaban 
en los espacios periglomerulares, fundamentalmente sobre 
las células periglomerulares. En las fibras centrífugas proce¬ 


dentes de las estructuras corticales existen aminoácidos ex¬ 
citadores, como el glutamato. 

La capa plexiforme externa está compuesta por los cuer¬ 
pos de las células empenachadas, junto con las dendritas 
primarias y secundarias (dendritas básales) de estas células 
y de las células nútrales, y las dendritas apicales de los gra¬ 
nos (v. fig. 23-4). Dentro de esta capa, las dendritas apica¬ 
les de los granos forman sinapsis dendrodendríticas recí¬ 
procas gabaérgicas con las dendritas secundarias de las cé¬ 
lulas empenachadas y nútrales. Dichas sinapsis modulan 
la actividad de estos dos últimos tipos de células a través 
de una inhibición lateral por retroalimentación. A su vez, 
las células mitrales y empenachadas poseen sinapsis exci¬ 
tadoras (glutamatérgicas) sobre las dendritas de los granos 
(v. fig. 23-5). 

La capa de células mitrales es delgada y contiene los volu¬ 
minosos cuerpos de dichas células. Además, la atraviesan 
los axones de las células empenachadas, las prolongaciones 
de los granos y las fibras centrífugas (v. fig. 23-4). 

Profunda a esta capa, la capa de los granos posee los 
cuerpos celulares de los granos , que constituyen la princi¬ 
pal interneurona del bulbo olfatorio. Esta capa también 
presenta axones primarios y colaterales de las células mi¬ 
trales y empenachadas, y fibras centrífugas desde el núcleo 
olfatorio anterior, la corteza olfatoria, las células de la 
banda diagonal, el locus ceruleus y los núcleos del rafe 
(v. fig. 23-4). Los granos carecen de axones, siendo su úni¬ 
ca vía de salida sus sinapsis dendrodendríticas gabaérgicas 
con las células mitrales y empenachadas. Además, reciben 
numerosos impulsos sinápticos procedentes de colaterales 
axónicas de las células mitrales y empenachadas, y de fibras 
aferentes centrífugas. Se supone que los granos modulan el 
funcionamiento del bulbo olfatorio a través de un circuito 
de retroinhibición que reduce la actividad de las neuronas 
mitrales y empenachadas. 

Proyecciones del bulbo olfatorio. Los axones de las célu¬ 
las mitrales y empenachadas emergen desde la porción 
caudal del bulbo olfatorio para configurar la cintilla olfato¬ 
ria lateral. Aunque el glutamato es el principal neurotrans- 
misor de estas fibras eferentes, también utilizan aspartato, 
dopamina y sustancia P. Siguen un trayecto en sentido cau¬ 
dal para finalizar en zonas de la cara ventral del telencéfalo. 
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Figura 23-6. Principales proyecciones eferentes del bulbo olfatorio. 
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que se definen de manera general como la corteza olfatoria 
(fig. 23-6). Las principales áreas que la componen son el 
núcleo olfatorio anterior, el tubérculo olfatorio , la corteza pi¬ 
riforme, el núcleo cortical anterior de la amígdala, la corteza 
periamigdalina y la corteza entorrinal lateral. Se trata de un 
ejemplo de paleocorteza , un tipo de corteza filogénicamen- 
te más antiguo y menos complejo que la neocorteza. A lo 
largo de la mayor parte de su extensión, la corteza olfatoria 
tiene tres capas celulares, a diferencia de las seis caracterís¬ 
ticas de la neocorteza. Un aspecto singular del sistema olfa¬ 
torio es que el bulbo olfatorio proyecta directamente a la 
corteza. En otros sistemas sensitivos, la información le lle¬ 
ga a través de un relevo intermedio en el tálamo. 

Los axones de la cintilla olfatoria lateral envían colatera¬ 
les hacia el núcleo olfatorio anterior, otras áreas de la corte¬ 
za olfatoria y estructuras límbicas subcorticales. Los princi¬ 
pales destinos del núcleo olfatorio anterior son los bulbos 
olfatorios de ambos lados y el núcleo olfatorio anterior con¬ 
tralateral (fig. 23-7; v. también fig. 23-6). La gran cantidad 
de conexiones interbulbares, a través del núcleo olfatorio 
anterior, permite suponer que el procesamiento interhemis¬ 
férico de los olores desempeña un papel importante en las 
funciones olfatorias. 

Los axones de la cintilla olfatoria lateral siguen un reco¬ 
rrido en sentido caudal formando la estría olfatoria lateral, 
para finalizar en el tubérculo olfatorio y la corteza piriforme 
(v. fig. 23-6). La corteza piriforme es un componente fun¬ 
damental de la corteza olfatoria. Las fibras de la cintilla ol¬ 
fatoria también continúan su trayecto posterior para termi¬ 
nar en el núcleo cortical anterior de la amígdala, la corteza 
periamigdalina (la parte de la corteza piriforme situada so¬ 
bre la amígdala) y la corteza entorrinal lateral. 

Hay pocas pruebas a favor de una proyección topográfi¬ 
ca desde el bulbo olfatorio hacia las diversas estructuras 
que componen la corteza olfatoria. Las células nútrales 
proyectan hacia todas sus áreas, mientras que las células 
empenachadas terminan sobre todo en sus porciones ante¬ 


riores. Sin embargo, se considera que cada región de la cor¬ 
teza olfatoria recibe información de todas las zonas del 
bulbo olfatorio. 

Proyecciones de la corteza olfatoria. Las células de la 
corteza olfatoria poseen conexiones recíprocas con otras 
regiones en su interior (conexiones intrínsecas o de asocia¬ 
ción) y con regiones diferentes a ella (conexiones extrínse¬ 
cas) (v. fig. 23-7). La mayor parte de las conexiones intrín¬ 
secas nacen en el núcleo olfatorio anterior, la corteza piri¬ 
forme y la corteza entorrinal lateral. En conjunto, estas 
fibras de asociación se distribuyen por todas las áreas de la 
corteza olfatoria (v. fig. 23-7). 

Las conexiones extrínsecas incluyen amplias proyeccio¬ 
nes de regreso al bulbo olfatorio. Estas fibras centrífugas se 
originan en la mayoría de las regiones de la corteza olfato¬ 
ria, con la excepción del tubérculo olfatorio. Igual que en 
otros sistemas sensitivos, la información olfatoria también 
hace relevo hacia la neocorteza. Dicha conexión tiene lugar 
por medio de una proyección directa desde la corteza olfa¬ 
toria hacia las cortezas orbitofrontal e insular agranular ven¬ 
tral, o a través de un relevo en el tálamo. Esta última vía 
nace en células de la corteza olfatoria que proyectan hacia el 
núcleo dorsomedial del tálamo (v. fig. 23-7). La representa¬ 
ción ncocortical del sentido del olfato es importante para la 
discriminación e identificación de los olores, y las lesiones 
de estas áreas, sobre todo de la corteza orbitofrontal, se tra¬ 
ducen en la pérdida de tales capacidades. Otro aspecto dig¬ 
no de mención es que las cortezas insular y orbitofrontal 
también reciben información gustativa. La corteza orbito¬ 
frontal medial parece desempeñar una función especial¬ 
mente importante en la integración del olfato, el gusto y 
otras señales en relación con la comida, que dan lugar a la 
experiencia del sabor. 

Además de las proyecciones neocorticales, la corteza ol¬ 
fatoria envía fibras directamente hacia el hipotálamo lateral 
y el hipocampo. Las primeras surgen básicamente de la cor¬ 
teza piriforme y del núcleo olfatorio anterior, y probablc- 
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Figura 23-7. Proyecciones fundamentales de la corteza olfatoria. 
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Figura 23-8. Botón gustativo de los mamíferos y estructuras asocia¬ 
das a él. (Adaptada con autorización a partir de Mistretta, 1989.) 


mente sean importantes en los comportamientos relaciona¬ 
dos con la alimentación. La proyección hacia el hipocampo 
nace en la corteza entorrinal y sirve de enlace entre la infor¬ 
mación olfatoria y centros dedicados al aprendizaje y el 
comportamiento. 

L1 principal síntoma de la mayoría de los pacientes con 
trastornos de la sensibilidad química es la pérdida o la alte¬ 
ración del gusto. Sin embargo, los estudios clínicos revelan 
que en todos los casos, salvo una pequeña cantidad, la 
auténtica disfunción reside en el sistema olfatorio. La razón 
de esta discrepancia es que la mayor parte de la gente con¬ 
funde gusto con sabor. 

Es bastante frecuente el declive de la función olfatoria 
con el envejecimiento, incluso en personas sanas. Lo ca¬ 
racterístico es que este descenso suceda paulatinamente, y 
muchas veces el paciente ni siquiera llega a advertirlo. Es¬ 
tos cambios graduales pueden afectar al carácter apetitoso 
de los alimentos para el anciano. También aparecen dis¬ 
funciones olfatorias en procesos neurodegenerativos como 
las enfermedades de Alzheimer y de Parkinson, o en la co¬ 
rea de Huntington. Estos trastornos alteran las vías olfato¬ 
rias centrales y producen una notable reducción de las ca¬ 
pacidades olfatorias en la persona afectada. Más importante 
aún es que estos defectos olfatorios aparecen muy pronto a 
lo largo de la evolución de la enfermedad y pueden encon¬ 
trarse entre sus primeras manifestaciones. 

Los trastornos del olfato también se asocian a la epilepsia 
y a diversos procesos depresivos y psiquiátricos, como la es¬ 
quizofrenia y la psicosis de Korsakoff. Los pacientes suelen 
sufrir una parosmia (disosmia), una distorsión de las expe¬ 
riencia olfatorias o la percepción de un olor cuando no se 
encuentra presente. 


Receptores gustativos 

Las experiencias gustativas de lo dulce, lo salado, lo ácido, 
lo amargo y lo «umami» proceden de la interacción entre 
los estímulos gustativos y las células receptoras situadas 
en los órganos sensitivos, denominados botones gustativos. 
Aunque distribuidos por toda la cavidad orofáríngea, los 
botones gustativos resultan mis evidentes sobre la lengua, 
donde aparecen como estructuras ovoideas con un estre¬ 
chamiento en su extremo apical. 

Cada botón gustativo contiene de 40 a 60 células recepto¬ 
ras gustativas que ocupan desde la membrana basal hasta la 
superficie epitelial. Sus extremos apicales están cubiertos 
por microvellosidades de longitud variable, que se extien¬ 
den en el interior de un poro gustativo. F.1 poro forma una 
cavidad para permitir el contacto entre las microvellosida- 
des de las células receptoras gustativas y el medio externo 
(figs. 23-8 y 23-9). Los múltiples complejos de unión loca¬ 
lizados en el vértice de las células receptoras limitan el acce¬ 
so de los estímulos a las microvellosidades donde tiene lu¬ 
gar la transducción gustativa. El poro gustativo se encuen¬ 
tra lleno de una sustancia rica en proteínas que ha de ser 
atravesada por los diversos productos antes de -alcanzar las 
microvellosidades de la célula receptora. Las células de los 
receptores gustativos sufren un proceso de recambio conti¬ 
nuo que reduce su vida a unos 10 a 14 días. Se cree que las 



Figura 23-9. Microfctografía electrónica de la región del poro del 
botón gustativo en una papila circunvalada de un ratón. (Cortesía de 
los Ores. F. Kinnainon y H. Linnen, University of Denver.) 
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nuevas células gustativas proceden de células básales poligo¬ 
nales situadas en áreas basolaterales del botón gustativo. Es¬ 
tas células no participan en la transducción del gusto. 

Las fibras aferentes penetran por la membrana basal y a 
continuación se ramifican en la base del botón gustativo 
(v. fig. 23-8). Cada botón típicamente recibe la inervación 
de más de una fibra aferente, y una sola fibra puede llegar a 
múltiples botones gustativos. Las fibras aferentes gustativas 
constituyen el elemento postsináptico de una sinapsis quí¬ 
mica cerca de la base de la célula receptora gustativa. 


Distribución de los receptores gustativos 

Botones gustativos linguales. Los botones gustativos se 
encuentran, en una cantidad variable, sobre la lengua, el 
paladar, la faringe y la laringe humanos. En la lengua, se lo¬ 
calizan exclusivamente en estructuras especializadas deno¬ 
minadas papilas , de las cuales hay tres tipos (fig. 23-10/1). 
Los botones de los dos tercios anteriores de la lengua se ha¬ 
llan en las papilas fungiformes , que tienen forma de seta 
(v. fig. 23-105). Estas estructuras están esparcidas entre las 



hgura 23-10. Distribución de las papilas en la lengua humana (A) y de sus botones gustativos asociados. Microfotografíns ópticas de cortes 
transversales a través de las pap,las funiformes (B), circunvaladas (C) y foliadas (D). Las flechas señalan ejemplos de botones gustativos. (Mi- 
crototografías cortesía del Dr. i. J. Miller, Bowman Cray School of Medicine.) 
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papilas filiformes , más abundantes y sin función gustativa, 
repartidas sobre la superficie de la lengua. El tamaño, la for¬ 
ma y el número de las papilas fungiformes varía mucho, y 
normalmente hay de 2 a 4 botones gustativos en el epitelio 
dorsal de cada una de ellas. Las papilas circunvaladas (calici¬ 
formes) se sitúan sobre la superficie del dorso de la lengua 
en la unión de la cavidad bucal con la cavidad faríngea 
(v. fig. 23-10/1). Hay entre 8 y 12 papilas circunvaladas, 
cada una de ellas compuesta por una papila central rodeada 
por una hendidura que contiene botones gustativos en su 
epitelio (v. fig. 23-10 Q. Una única papila foliada a cada 
lado de la lengua adopta el aspecto de una serie de hendi¬ 
duras a lo largo de todo el borde lateral (v. fig. 23-10/1). 
Cada una está formada por entre 2 y 9 hendiduras, siendo 
5 el número más frecuente. Los botones gustativos de las 
papilas foliadas también se localizan en el epitelio que revis¬ 
te las hendiduras (v. fig. 23-10 D). 

Asociadas tanto a las papilas circunvaladas como a las fo¬ 
liadas están las glándulas salivales linguales de von Ebner. 
Estas glándulas vierten su contenido en la base de las hen¬ 
diduras y ejercen una influencia sobre su medio. La estimu¬ 
lación gustativa de las papilas circunvaladas y foliadas actúa 
sobre las secreciones de las glándulas de von Ebner a través 
de circuitos localizados en el tronco del encéfalo. 

Antaño se pensó que las diversas regiones de la lengua es¬ 
taban especializadas en la detección de cualidades gustativas 
concretas. Hoy se sabe que todas las cualidades gustativas se 
perciben en cualquier zona de la lengua, aunque la sensibi¬ 
lidad para cada una de ellas y sus mecanismos de transduc- 
ción puedan variar según la región lingual considerada. 
Botones gustativos extralinguales. Otros botones gustati¬ 
vos se hallan en el paladar blando, la orofaringe y la larin- 
gofaringe, la laringe y la parte superior del esófago huma¬ 
no. Los botones gustativos extralinguales no se sitúan en las 
papilas, sino que están sobre el epitelio. En el paladar, se 
encuentran en la unión entre el paladar duro y el blando, 
así como en este último. En la laringe están sobre la cara la¬ 
ríngea de la epiglotis y en los pliegues ariepiglóticos adya¬ 
centes. La cantidad de botones gustativos extralinguales es 
considerable, y pueden tomar parte en la experiencia total 
del gusto. La estimulación de algunos de ellos, sobre todo 
los más cercanos a la laringe, suscita reflejos troncoencefáli- 
cos que evitan la aspiración accidental de las sustancias in¬ 
geridas. 

Transducción gustativa 

A medida que las investigaciones han comenzado a sacar a 
la luz los mecanismos subyacentes a la transducción del 
gusto, ha quedado claro que cada cualidad gustativa, o in¬ 
cluso cada compuesto concreto, utiliza diversos mecanis¬ 
mos de transducción. En general, la transducción del gusto 
se inicia cuando los productos químicos solubles difunden 
a través de los contenidos del poro gustativo e interaccio¬ 
nan con los receptores de las microvellosidades apicales de 
las células receptoras, que quedan expuestas a su contacto. 
Recientemente se han clonado diversos tipos de receptores, 
entre ellos una nueva variante del receptor glutamatérgico 


metabotrópico que interviene en la detección del gusto cla¬ 
sificado como «umami», y los receptores asociados a proteí¬ 
nas G que actúan en el caso del gusto amargo. La interac¬ 
ción del estímulo químico con la célula receptora gustativa 
se traduce en la despolarización o la hiperpolarización de 
sus microvellosidades. Hoy se acepta de forma general que 
los potenciales de despolarización de suficiente magnitud 
provocan la generación de un potencial de acción en las cé¬ 
lulas receptoras del gusto, que a su vez produce un aumen¬ 
to del Ca- + intracelular, por su liberación desde los depósi¬ 
tos internos o por la activación de los canales de calcio de¬ 
pendientes de voltaje existentes en la membrana basolateral 
de estas células (fig. 23-11). Esta liberación de Ca 2+ condu¬ 
ce a la salida de transmisores químicos en la sinapsis aferen¬ 
te que, a su vez, origina un potencial de acción en la fibra 
aferente. Aunque se han propuesto diversos candidatos para 
estos neurotransmisores, sigue sin descubrirse la sustancia 
activa de las sinapsis entre las células receptoras gustativas y 
las fibras aferentes primarias. 

La transducción de los estímulos que conducen la infor¬ 
mación del gusto salado y, tal vez, parte de la correspon¬ 
diente al ácido y al amargo, parece ser el resultado de una 
interacción directa de estos productos con canales iónicos 
específicos localizados en la membrana apical de las células 
receptoras gustativas. Un mecanismo para la transducción 
de las sales de sodio, como el cloruro sódico, implica movi¬ 
mientos del N'a + en la célula receptora del gusto a través de 
canales catiónicos de situación apical, sensibles a anúlorida. 
Se han propuesto procesos semejantes para las sales de K* 
(v. fig. 23-11). Una vía responsable de la transducción de 
ciertos estímulos ácidos y amargos es el bloqueo de los ca¬ 
nales de potasio apicales sensibles al voltaje. En el potencial 
de reposo hay una pequeña corriente de salida de K + a tra¬ 
vés de las membranas apicales de las células receptoras gus¬ 
tativas. Los protones suministrados por estímulos ácidos 
como el ácido clorhídrico bloquean esta corriente de salida, 
provocando la despolarización de la célula. 

La transducción al menos de algunos de los compuestos 
de gusto dulce, ácido y amargo tiene lugar por receptores 
que activan vías intracelulares de segundo mensajero media¬ 
das por la proteína G (v. fig. 23-11). La unión de las sustan¬ 
cias dulces, como la sacarosa, a los receptores de situación 
apical, estimula la vía de segundo mensajero de la adenilci- 
clasa de AMPc que cierra los canales de potasio basolatera- 
les, ocasionando la despolarización de la célula receptora 
gustativa. Se ha propuesto la intervención de otros mecanis¬ 
mos en la transducción de este gusto, y hay pruebas sólidas a 
favor de la existencia de múltiples tipos de receptores para lo 
dulce. Se piensa que algunos compuestos amargos actúan a 
través de una vía diferente de segundo mensajero (IP 3 ), que 
libera Ca 2< de sus depósitos intracelulares. 

Hay datos indicativos de la existencia de varias posibles 
vías para la transducción de los aminoácidos. Una de ellas 
supone su unión a receptores directamente asociados a cana¬ 
les catiónicos con propiedades semejantes a las del receptor 
colinérgico nicotínico. Otro receptor activa un aumento de 
los segundos mensajeros AMPc e IP 3 , dependiente de la 
proteína G. Para la transducción del gusto «umami», se ha 
propuesto la hipótesis de que un receptor glutamatérgico ac- 
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Figura 23-J 1. Algunas de las vías de transducción en los receptores gustativos. En determinadas sustancias ácidas y amargas se realiza median¬ 
te el cierre de canales de potasio apicales sensibles al voltaje. la transducción de sales, como el cloruro sódico, supone el movimiento de iones 
(como el Na • y el K + ) a través de canales canónicos en la membrana apical, sensibles a amilorida. Se piensa que los compuestos dulces y algunos 
amargos estimulan vías intracelularcs de segundo mensajero (AMP cíclico [AMPc], inositol 1,4,5-trifosfaro |IP 3 ]), que llevan a la activación de 
canales de membrana de la célula gustativa en su parte basolateral. (Adaptada con autorización de Kinnamon, 1988.) 


tiva una proteína G que estimula la fosfodiesterasa, lo que 
origina una reducción del AMPc intracelular y los corres¬ 
pondientes cambios en la actividad de las células receptoras. 

Vías gustativas periféricas 

Las fibras aferentes de las neuronas gustativas de primer or¬ 
den (sensitivas viscerales especiales [SVE]) que inervan los 
botones gustativos orofaríngeos viajan por los nervios facial 
(Vil), glosofaríngeo (IX) y vago (X) (fig. 23-12). La cuerda 
del tímpano, rama del facial, inerva los botones de las papi¬ 
las fungiformes presentes en los dos tercios anteriores de la 
lengua y en las hendiduras más anteriores de las papilas fo¬ 
liadas. El nervio petroso mayor, también rama del nervio fa¬ 
cial, inerva las situadas en el paladar blando. Los somas de 
las fibras del nervio facial encargadas del gusto se encuen¬ 
tran en el ganglio geniculado, y sus prolongaciones centrales 
penetran en el tronco del encéfalo por la unión bulbopro- 
tuberancial dentro del nervio intermedio, que en realidad es 
un componente del nervio facial. Estas fibras aferentes gus¬ 
tativas primarias se incorporan al fascículo solitario, siguen 
un trayecto en sentido caudal y terminan en las células del 
núcleo solitario que lo rodean (v. fig. 23-12). 


la cuerda del tímpano abandona el nervio facial justo 
distal al ganglio geniculado. Por consiguiente, las lesiones 
de la raíz del séptimo par craneal, o los tumores en el con¬ 
ducto auditivo interno (como el neurinoma del acústico), 
provocarán una pérdida de la percepción gustativa desde los 
dos tercios anteriores de la lengua en el lado ipsolateral. 
Junto a este defecto, hay una parálisis de los músculos facia¬ 
les ipsolaterales, hiperacusia (parálisis del músculo estape- 
dio) y alteración en la secreción de las glándulas nasales y 
lagrimales, y de las glándulas salivales submandibular y sub¬ 
lingual. Una lesión inmediatamente distal al ganglio geni¬ 
culado puede o no causar una pérdida gustativa, depen¬ 
diendo del origen de la cuerda del tímpano, pero sí se ob¬ 
servará una parálisis facial ipsolateral. 

Los botones gustativos localizados en las papilas circun¬ 
valadas y en las hendiduras posteriores de las papilas folia¬ 
das están inervados por el ramo linguotonsilar del nervio 
glosofaríngeo (IX par craneal). Los situados en la epiglotis 
y en el esófago pertenecen al nervio laríngeo superior, rama 
del nervio vago (X par craneal) (v. fig. 23-12). Las fibras 
gustativas de los pares craneales IX y X tienen sus somas 
celulares de origen en los ganglios inferiores (petroso y nodo- 
so, respectivamente) de estos nervios (v. fig. 23-12). Sus 
prolongaciones centrales, igual que las del nervio facial. 
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Figura 23-12. Resumen de las vías gustativas periféricas. Las fibras sensitivas viscerales especiales para el gusto (en rojo) terminan en las por¬ 
ciones rostrales (gustativas) del núcleo solitario, mientras que las fibras sensitivas viscerales generales (en azul) lo hacen en su porción caudal. 


entran en el bulbo raquídeo, descienden por el fascículo 
solitario y terminan en las neuronas del núcleo solitario 
adyacente (v. fig. 23-12). 

Vías gustativas centrales 

El núcleo solitario es el principal núcleo sensitivo visceral 
del tronco del encéfalo. Teniendo en cuenta sus caracte¬ 
rísticas funcionales, se divide en un núcleo rostral (gusta¬ 


tivo) y un núcleo caudal (visceral o cardiorrespiratorio). Las 
fibras gustativas que viajan en los pares craneales VII, IX 
y X terminan sobre todo en las porciones rostrales del nú¬ 
cleo solitario, debido a que esta región contiene la mayor 
parte de las neuronas de segundo orden de la vía gustati¬ 
va (v. fig. 23-12). Existe una considerable superposición en 
la distribución de las terminales correspondientes a las pro¬ 
yecciones gustativas primarias procedentes de estos tres pa¬ 
res craneales en el núcleo gustativo. Las fibras sensitivas vis¬ 
cerales generales del vago y las que viajan en el nervio glo- 
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Figura 23-13. Vía gustativa ascendente hada el tálamo y la corteza. 
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sofaríngeo terminan en la porción caudal del núcleo solita¬ 
rio (v. fig. 23-12). Estas fibras intervienen en el control cen¬ 
tral de la respiración, la función cardíaca y ciertos aspectos 
de la deglución. 

Las neuronas gustativas de segundo orden en el núcleo 
gustativo emiten axones que ascienden asociados al haz cen¬ 
tral de la calota y terminan en la porción parvocelular del nú¬ 
cleo ventralposteromedial del tálamo (l d } Mpc), mediales a la 
representación de la cabeza (fig. 23-13). Los axones de las 
neuronas del VPMpc viajan a través del brazo posterior de la 
cápsula interna ipsolateral, para finalizar en la porción interna 
del opérculo frontal y en la corteza insular anterior, así como en 
la prolongación rostral del área 3b de Brodmann sobre la con¬ 
vexidad lateral de la circunvolución poscentral (v. fig. 23-13). 
Esta vía (núcleo solitario —» VPMpc — > corteza) es ¡a respon¬ 
sable de los aspectos discriminatorios del gusto y, a diferencia 
de otras vías sensitivas, es exclusivamente ipsolateral. 

Los estudios fisiológicos con primates indican que hay 
otra región cortical que elabora la información gustativa. La 
corteza orbitofrontalposterolateral recibe impulsos proceden¬ 
tes de la corteza gustativa primaria y actúa como un punto 
de integración para las señales gustativas, olfatorias y visua¬ 
les asociadas a la ingestión de comida. Los últimos datos su¬ 
gieren que las células de esta área participan en la percep¬ 
ción del sabor, de la satisfacción producida por la comida y 
en el control de la alimentación. Asimismo, se han descu¬ 


bierto células que reaccionan al gusto en la amígdala y en el 
hipotálamo de los primates. Estas células no responden ex¬ 
clusivamente a dichos estímulos, y no se conocen del todo 
sus vías de conexión ni su cometido en el comportamiento 
mediado por estos aspectos. Las células del núcleo solitario 
también transmiten parte de la información gustativa hacia 
las conexiones reflejas bulbares que influyen sobre la secre¬ 
ción salival, las respuestas mímicas y la deglución. 

Pocas veces se ve una pérdida completa del gusto (ageu- 
sia), en parte por la gran cantidad de nervios que transpor¬ 
tan información gustativa hacia el sistema nervioso central. 
Es extraño que un paciente sufra una lesión bilateral de to¬ 
dos los nervios encargados de la región orofaríngea. Lo más 
frecuente es que aparezca una hipogeusia, es decir, una re¬ 
ducción de la sensibilidad gustativa, o una parageusia (dis- 
geusia) o distorsión en la percepción de un sabor. LJna de las 
causas más frecuentes de las alteraciones del gusto es el uso 
de fármacos. Un amplio abanico de medicamentos puede 
afectar a la función gustativa, siendo el síntoma más fre¬ 
cuente la disgeusia. Al igual que con los procesos olfatorios, 
los problemas gustativos pueden asociarse a un traumatismo 
craneal, infecciones víricas y diversos trastornos psiquiátri¬ 
cos. Los cambios en el gusto constituyen uno de los sínto¬ 
mas más frecuentes de los pacientes cancerosos sometidos a 
radioterapia y quimioterapia, y en los diabéticos hay una 
pérdida progresiva del gusto. 
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Las motoneuronas del asta anterior (ventral) de la médu¬ 
la, cuyos axones inervan los músculos esqueléticos, se lla¬ 
man motoneuronas inferiores. Estas células estimulan los 
músculos para producir los movimientos característicos de 
una parte del cuerpo. Su actividad se encuentra bajo dos ti¬ 
pos de influencias. En primer lugar, a través de las raíces 
posteriores (dorsales) llegan estímulos sensitivos periféricos 
que se transmiten a las motoneuronas del asta anterior y a 
las interneuronas. En segundo lugar, a todos los niveles de 
la médula espinal termina una amplia proyección descen¬ 
dente desde la corteza cerebral y el tronco del encéfalo, de¬ 
nominada sistema supramedular , que es la responsable de 
una combinación de efectos excitadores e inhibidores sobre 
las motoneuronas del asta anterior. Este capítulo se centra 
en los sistemas sensitivos periféricos y troncoencefálicos que 
influyen en las neuronas del asta anterior. 

Introducción 

Las motoneuronas inferiores del asta anterior (ventral) de la 
médula espinal tienen una organización topográfica en fun¬ 
ción de los grupos musculares que inerven. Esto resulta es¬ 
pecialmente evidente en las intumescencias cervical y lum- 
bosacra y en los niveles de la médula espinal correspondien¬ 
tes a la musculatura de los miembros superior e inferior, 
respectivamente. En general, las motoneuronas encargadas 
de los músculos flexores se localizan más posteriores en el asta 
anterior que las de los músculos extensores. Además, las que 
inervan los músculos paravertebrales y proximales de los 
miembros se encuentran más mediales, mientras que las en¬ 
cargadas de la musculatura distal están más laterales (fig. 24- 
1). Las motoneuronas del asta anterior reciben una retroali- 
mentación sensitiva procedente de los mismos músculos que 
controlan, así como de los músculos sinérgicos y antagonis¬ 
tas. La vinculación entre la información sensitiva periférica y 
las neuronas del asta anterior constituye el sustrato de varios 
reflejos medulares (v. figs. 9-8 a 9-10). 

Además de la retroalimcntación sensitiva, la actividad de 
las motoneuronas inferiores en la médula espinal recibe una 
gran influencia de las proyecciones descendentes de las cé¬ 


lulas del tronco del encéfalo y de la corteza cerebral. Estas 
neuronas troncoencefálicas y corticales se llaman motoneu¬ 
ronas superiores y, a diferencia de las inferiores, carecen de 
una unión sináptica directa con los músculos. Debido a su 
origen, las proyecciones descendentes también se denomi¬ 
nan sistemas supramedular es. 

Las motoneuronas del asta anterior representan el único 
vínculo directo (la vía final común) entre el sistema nervioso 
y los músculos esqueléticos. Como tales, tienen un cometi¬ 
do fundamental en lft producción del movimiento. La regu¬ 
lación de su actividad por las informaciones sensitivas peri¬ 
féricas y por las influencias troncoencefálicas descendentes 
resulta decisiva para la ejecución de un movimiento normal. 

Motoneuronas del asta anterior (ventral) 

Tipos y distribución. Hay dos clases de motoneuronas en 
el asta anterior (ventral), a y y, que están mezcladas en su 
interior, l.as motoneuronas a inervan las fibras normales de 
trabajo de los músculos esqueléticos, denominadas fibras 
extrafiusalesr-y las motoneuronas y inervan un tipo ele fibra es¬ 
pecial del músculo esquelético, las fibras intrafitsales, que 
sólo se encuentran dentro de los husos musculares. No debe 
olvidarse que el asta anterior también contiene pequeñas 
interneuronas cuyos axones se distribuyen a nivel local den¬ 
tro de la sustancia gris medular. Las interneuronas son 
abundantes en la zona intermedia y en el asta anterior, y 
funcionalmente resultan muy importantes en la regulación 
de las motoneuronas a y y. Su acción sobre ellas puede ser 
excitadora o inhibidora. 

Los axones de las motoneuronas del asta anterior salen 
de la médula espinal por las raíces anteriores y siguen un 
trayecto distal a través de los nervios periféricos. Estas fibras 
representan la vía final común que pone en relación el siste¬ 
ma nervioso con los músculos esqueléticos. Cuando el axón 
motor llega al músculo que inerva, pierde su vaina de mic- 
Üna y forma una serie de botones aplanados cuya huella se 
observa sobre la superficie de un grupo de fibras muscula¬ 
res. Este tipo especializado de sinapsis se denomina unión 
neuromuscular o placa motora (fig. 24-2). 



Motoneuronas flexoras 
Motoneuronas extensoras 
Motoneuronas distales 


Motoneuronas 

proximales 


Fascículo corticoesplnal lateral 
Fascículo rubroespinal 

Fascículo longitudinal medial 
Fascículo retlculoespinal lateral 

Fascículo reticuloespinal medial 
Fascículo vestibuloespinal lateral 


Figura 24-1. Situación de los fascículos vestibuloespinal y reticuloespinal a un nivel representativo de la medula espinal cervical. Las fibras ves- 
tibuloespmales mediales se encuentran en el fascículo longitudinal medial. A la izquierda se ofrece la posición general de los grupos de moto- 
neuronas. 
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Figura 24-2. Elementos estructurales característicos de la placa motora (unión neuromuscular). 


Punción neuromuscular. Igual que las sinapsis del sistema 
nervioso central, la unión entre un axón motor y las fibras 
del músculo esquelético consta de componentes presinápti- 
cos y postsinápticos (v. fig. 24-2). El elemento presináptico, 
la terminal axónica, contiene vesículas sinápticas redondas 
transparentes (cargadas con el neurotransmisor acetilcoli- 
na), mitocondrias y pequeñas zonas de un material denso a 
cuyo alrededor se agregan las vesículas en la zona activa. El 
elemento presináptico se encuentra separado del postsináp- 
tico por un espacio extracelular llamado hendidura sinápti¬ 
ca. La membrana postsináptica, la porción especializada de 
la membrana plasmática del miocito situada bajo la ter¬ 
minal axónica, exhibe una gran cantidad de pliegues que 
permiten aumentar su superficie de contacto con ella 
(v. fig. 24-2). Estos pliegues postsinápticos contienen recepto¬ 
res colinérgicos nicotinicos cerca de su parte más alta dentro 
de la hendidura sináptica. En la membrana postsináptica, 
los receptores se encuentran vinculados a canales iónicos 
dependientes de ligando. Estos canales participan en el flu¬ 
jo iónico subyacente a la transmisión de los impulsos eléc¬ 
tricos desde el nervio hasta el músculo. Rodeando toda la 
fibra muscular y llegando hasta la hendidura sináptica hay 
una membrana basal de composición semejante a las mem¬ 
branas básales existentes en otros tejidos. 

Cuando un potencial de acción despolariza el elemento 
presináptico, hay una entrada de calcio a través de los cana¬ 
les de membrana dependientes de voltaje. Las vesículas si¬ 
nápticas se fusionan a la membrana presi náptica en las zo¬ 
nas activas (que vienen señaladas por estructuras denomi¬ 
nadas barras densas) y liberan acetilcolina a la hendidura 
sináptica. El transmisor se une a los receptores de la mem¬ 
brana postsináptica y abre canales iónicos específicos. En 
este momento se produce el flujo de iones, y un potencial 
de despolarización denominado potencial de placa motora se 
difunde por toda la superficie de la fibra muscular. El po¬ 
tencial desencadena la liberación de Ca 2+ (desde el retículo 
sarcoplásmico), que provoca el movimiento de los filamen¬ 
tos de acuna y miosina, determinante de la contracción 
muscular. La transmisión sináptica concluye por medio de 
una enzima llamada acetilcolinesterasa , localizada en la ma¬ 


triz de la membrana basal al fondo de los pliegues postsi¬ 
nápticos. Esta enzima inactiva la acetilcolina ai separarla de 
su receptor c hidrolizarla a acetato y colina. 

Unidades motoras. Cada fibra muscular recibe sólo una 
placa motora, pero la cantidad de fibras musculares ¡nerva¬ 
das por el axón de una única motoneurona a varía desde 
unas pocas hasta un gran número. El conjunto formado 
por ei axúri de una motoneurona y todas las fibras muscula¬ 
res que inerva se llama unidad motora (fig. 24-3). En gene¬ 
ral, a medida que aumenta la necesidad del control fino en 
un músculo, desciende el tamaño de sus unidades motoras; 
es decir, baja el número de fibras musculares inervadas por 
un único axón. El tamaño de una unidad motora también 
se relaciona con la masa muscular y con su velocidad de 
contracción. Eos músculos pequeños, que generan poca 
fuerza, tienen característicamente unidades motoras peque¬ 
ñas (de 10 a 100 fibras musculares por cada axón motor), 
mientras que los grandes músculos potentes, que dan lugar 
a contracciones potentes, suelen estar inervados por unida¬ 
des motoras grandes (de 600 a 1.000 fibras musculares por 
cada axón motor). 

Las unidades motoras se pueden dividir en tres categorías 
según las propiedades fisiológicas de sus componentes mus- 



Figura 24-3. Unidades motoras grande y pequeña. 
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culares y nerviosos. Las unidades de tipo S (lentas, slow en 
inglés) poseen un tiempo de contracción relativamente largo 
y originan una tensión relativamente baja, pero son capaces 
de resistir a la (aliga. Algunos autores las denominan unida- 
des FR (por ser resistentes a la fatiga) y están inervadas por 
pequeñas fibras a de conducción lenta. Los músculos en los 
que predominan las unidades S son de color rojo oscuro y se 
llaman músculos de contracción lenta. Un segundo tipo de 
unidad motora genera grandes fuerzas de contracción, exhi¬ 
be un tiempo de contracción rápido, y está inervada por 
grandes motoneuronas O, con axones muy mielínicos de 
conducción rápida. Sin embargo, estas unidades se Litigan 
pronto y, por tanto, se las conoce como unidades FF( por su 
fiícil fatigabilidad). Los músculos donde son mayoritarias 
ofrecen un color pálido y se denominan músculos de contrac¬ 
ción rápida. Las unidades de tipo FR tienen un tiempo de 
contracción un poco más lento que el de las unidades FF y 
generan una fuerza prácticamente tan potente como ellas, 
pero son casi tan resistentes a la fatiga como las unidades S. 

En general, los músculos tienen una mezcla de unidades 
motoras, y sus proporciones varían en función de las nece¬ 
sidades planteadas. Por ejemplo, el sóleo es un músculo 
postural de contracción lenta, que contiene fundamental¬ 
mente unidades de tipo S. El tiempo de conducción relati¬ 
vamente lento de los axones a de pequeño diámetro al ser¬ 
vicio de estas unidades motoras es suficiente para las de¬ 
mandas de este músculo. Por el contrario, el gastroenemio 
es un potente músculo dinámico utilizado en la carrera y en 
el salto. Se considera un músculo de contracción rápida y 
contiene básicamente unidades motoras FF inervadas por 
axones de gran diámetro y conducción veloz. 

Principio del tamaño. El sistema nervioso utiliza el tama¬ 
ño y las propiedades funcionales de las unidades motoras 
como un medio para graduar la fuerza de la contracción 
muscular. Cuando se activa un grupo de motoneuronas del 
asta anterior, primero se recluta a aquéllas con los somas más 
pequeños , porque tienen los umbrales más bajos de activa¬ 
ción sinóptica y responden a los estímulos más débiles. Tí¬ 
picamente forman unidades motoras de pequeño tamaño y 
producen movimientos relativamente débiles. Los estímu¬ 
los más intensos van reclutando sucesivamente neuronas 
más grandes (y también unidades motoras mayores), dando 
lugar a movimientos más potentes. Esto se denomina prin¬ 
cipio del tamaño. También se puede alcanzar una respuesta 
de mayor fuerza muscular incrementando la velocidad de 
disparo de las unidades motoras. Normalmente, la contrac¬ 
ción del músculo se mantiene constante porque las unida¬ 
des motoras que lo componen se activan de forma asincró¬ 
nica (debido al principio del tamaño) y esto tiende a «nive¬ 
lar» las diferencias entre sus propiedades. 

Estímulos sensitivos periféricos 
sobre el asta anterior (ventral) 

Husos musculares. Las señales que transmiten informa¬ 
ción desde los músculos esqueléticos hacia el sistema ner¬ 
vioso entran en la médula espinal a través de las raíces pos¬ 
teriores (dorsales). En su mayor parte, estas señales se gene¬ 


ran en estructuras especializadas de los músculos llamadas 
husos neuromttsculares (husos musculares). Los impulsos des¬ 
de el huso muscular transmiten cambios en la longitud 
muscular y en la velocidad de su modificación. 

Un huso muscular (fig. 24-4) es una estructura larga y 
delgada, encapsulada, que contiene típicamente unas siete 
fibras musculares intrafiusales de tipo estriado esquelético. Su 
longitud oscila entre 4 y 10 mm. La cápsula del huso se en¬ 
cuentra fija a las fibras extrafusales que constituyen el grueso 
del músculo, y se orienta paralela a ella. 

Hay dos tipos básicos de fibras intrafúsales: fibras de 
bolsa nuclear y fibras de cadena nuclear (y. fig. 24-4). Igual 
que otras células musculares esqueléticas, las fibras intrafii- 
sales son polinucleares, y la organización de sus núcleos es 
el rasgo estructural más evidente que distingue los dos ti¬ 
pos. En ambos, los núcleos ocupan la región central (ecua¬ 
torial) de la célula. En las fibras de boba nuclear, están 
agrupados en posición central, y la región ecuatorial se en¬ 
cuentra algo hinchada. En las fibras de cadena nuclear, se 
disponen en una fila, y la región ecuatorial no muestra esa 
expansión evidente. Lodos los elementos contráctiles de 
ambos tipos de células se localizan en las regiones distales 
(polares) de la célula. Debido a que los extremos de la cé¬ 
lula están anclados, la contracción de las fibras intrafusales 
estira la región ecuatorial situada entre las dos regiones po¬ 
lares. 



Figura 24-4. Estructura de un huso muscular y relación de las fibras 
nerviosas aferentes y eferentes con las fibras musculares intrafusales y 
extrafusales. 
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Los diversos tipos de fibras intrafusales cumplen funcio¬ 
nes sensitivas distintas. En realidad, hay dos subtipos de fi¬ 
bras de bolsa nuclear, con propiedades elásticas dispares y, 
por consiguiente, funciones diferentes. Uno de ellos, las fi¬ 
bras de bolsa dinámicas, es sensible básicamente a la veloci¬ 
dad de cambio de la longitud muscular. El otro, las fibras de 
bolsa estáticas, sólo dispara ante los cambios de esta longi¬ 
tud. Las fibras de cadena nuclear, igual que las fibras de bol¬ 
sa estáticas, son fundamentalmente sensibles a los cambios 
de la longitud muscular. 

Las fibras musculares intrafusales se asocian a dos tipos 
de fibras sensitivas, las cuales se acumulan en su región 
ecuatorial (no contráctil). La fibra de tipo ¡a es muy mielí- 
nica, tiene una velocidad de conducción de 80 a 120 m/s, 
y se encuentra típicamente vinculada a las fibras de bolsa 
nuclear. Su extremo distal se enrolla en torno a la región 
central (no contráctil) de una fibra muscular intrafusal. 
Debido a esta relación, las terminaciones aferentes de tipo 
la se denominan terminaciones anuloespirales. Se trata, en 
efecto, de mecanorreceptores. El estiramiento de la región 
central de la fibra intrafusal también va a alargar la fibra 
sensitiva y va a abrir mecánicamente los canales iónicos 
de su membrana. Si el flujo iónico causado eleva el poten¬ 
cial de membrana por encima de su umbral, se inicia un 
potencial de acción. La frecuencia de disparo es directa¬ 
mente proporcional al grado de estiramiento del huso. 

El otro tipo de fibra sensitiva del huso muscular, la fibra 
de tipo II, se asocia principalmente a las fibras de cadena 
nuclear. Su conexión con la región ecuatorial de esta estruc¬ 
tura adopta la forma de un conglomerado de delgadas ra¬ 
mas que forman radios, y se denomina terminación secun¬ 
daria o terminación en flor. Esta fibra sensitiva también se 
activa con el alargamiento mecánico, pero sólo codifica este 
fenómeno (cambio en la longitud muscular), y no la velocidad 
del estiramiento. 

Cada tipo de fibra intrafusal también está inervado por 
una motoneurona y. Las fibras de bolsa nuclear dinámica se 
asocian a motoneuronas y dinámicas, mientras que las fibras de 
bolsa nuclear estática y las de cadena nuclear están inetvadas 
por motoneuronas y estáticas. Cuando está activa la motoneu¬ 
rona y, se estimulan los elementos contráctiles de cada polo 


de la fibra muscular intrafusal, lo que se traduce en un mayor 
estiramiento de su región central. Esto eleva la frecuencia de 
los potenciales de acción que viajan a lo largo de las fibras 
sensitivas la. Como se explica más adelante, las motoneuro¬ 
nas y dinámicas y estáticas actúan para mantener la sensibili¬ 
dad y la longitud del huso muscular, respectivamente. 
Circuito y. Los husos musculares tienen un papel esencial en 
el movimiento y en la conservación del tono muscular. Pien¬ 
se en dos situaciones: una en la que un músculo —por ejem¬ 
plo, el bíceps braquial- resulta estirado pasivamente, y otra 
en la que se contrae y se acorta activamente contra un peso. 

Un estiramiento pasivo del bíceps, producido, por ejem¬ 
plo, al golpear su tendón, va a alargar los husos musculares. 
El estiramiento de la región ecuatorial de las fibras de bolsa 
nuclear deriva en un aumento de la velocidad de disparo de 
las fibras la (v. fig. 24-6 A). Estas fibras entran en la médula 
espinal cervical y establecen sinapsis excitadoras monosi- 
nápticas con las motoneuronas a que inervan al bíceps bra¬ 
quial (figs. 24-5 y 24-6). Se trata del circuito que constitu¬ 
ye el fundamento del reflejo tendinoso monosináptico ex¬ 
plicado en el capítulo 9 (v. fig. 9-8). 

La conexión entre las fibras la y las motoneuronas a de 
un músculo también funciona según un mecanismo más 
complejo, denominado circuito y, que resulta decisivo para 
el mantenimiento de los reflejos miotáticos y del tono mus¬ 
cular. En este mecanismo, la contracción muscular se pro¬ 
duce por la activación supramcdular de las motoneuronas y 
en vez de las a (v. fig. 24-5). Al igual que las neuronas a, las 
motoneuronas y reciben información supramedular proce¬ 
dente de la corteza cerebral y el tronco del encéfalo. En el 
circuito y, esta información supramedular activa las neuro¬ 
nas y de modo que se contraen las fibras musculares intrafu¬ 
sales. Debido a que la contracción de una fibra intrafusal tie¬ 
ne el efecto de estirar la región ecuatorial situada entre las 
dos regiones polares acortadas, esto se traduce en un aumen¬ 
to de la actividad de las fibras la. A nivel de la médula espi¬ 
nal, este incremento de sus descargas activa las motoneuro¬ 
nas a y las fibras musculares extrafúsales, lo que conduce a 
la contracción muscular (v. fig. 24-5). Este circuito en el que 
intervienen las motoneuronas y, las fibras aferentes prima¬ 
rias la y las motoneuronas a se denomina circuito y. 
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Figura 24-5. Circuitos relacionados con los estímulos y respuestas mediados por los órganos tendinosos de Golgi y la coactivación a-y. 
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Figura 24-6. Respuestas ofrecidas por las fibras la en tres situacio¬ 
nes: estiramiento pasivo del músculo (A), contracción provocada ex- 
perimentalmente en el músculo, en la que sólo se estimulan las moto- 
neuronas (X (B) y contracción voluntaria del músculo, en la que se ac¬ 
tivan simultáneamente las motoneuronas Ot y y (C). Cuando sólo se 
activan las neuronas (X (B), las fibras intrafusales permanecen relaja¬ 
das mientras el músculo que las rodea se contrae, v la descarga la cesa. 
F.n una contracción normal (C), el acortamiento del huso ocasionado 
por la contracción de las fibras extrafusales va unido a la contracción 
de las fibras intrafusales, y la descarga la se mantiene. 


A continuación, vamos a pensar en la situación en que 
un músculo se contrae activamente contra un peso. Dado 
que el huso muscular está fijo, paralelo a las fibras extrafu¬ 
sales adyacentes, se podría deducir erróneamente que su 
longitud total queda determinada, en parte, por la longitud 
del músculo circundante; cuando el músculo se contrae, el 
huso se acorta. Esto no es así; si las fibras intrafusales se 
mantuvieran pasivas durante la contracción de las fibras 
musculares extrafusales, el acortamiento del huso relajaría 
la región ecuatorial de las fibras intrafusales, y las fibras la 
dejarían de disparar (v. fig. 24-6/3). Este huso quieto inacti¬ 
vo tendría poco valor para describir la dinámica muscular. 
En realidad, el huso conserva su sensibilidad (v. fig. 2 4-6Q 
y las fibras sensitivas la siguen disparando durante la con¬ 
tracción del músculo voluntario, porque cuando el encéfalo 
ordena el inicio de la contracción muscular a las motoneu- 
ronas a, envía unos impulsos paralelos a las neuronas y para 
provocar la contracción de las fibras intrafusales. Por tanto, 
cuando las fibras musculares extrafusales se acortan, las fi¬ 
bras intrafusales también lo hacen debido a la activación al 
mismo tiempo de sus motoneuronas y, y las regiones ecua¬ 
toriales de las fibras intrafusales permanecen bajo una ten¬ 



sión prácticamente constante. Este fenómeno se denomina 
coactivación a-y(v. fig. 24-5). 

Órgano tendinoso de Golgi. La retroalimcntación sensiti¬ 
va para el asta anterior de la médula también procede del 
órgano tendinoso de Golgi. Estas estructuras se hallan en 
los tendones cerca de su unión con las fibras musculares, y 
constan de redes formadas por delgadas fibras nerviosas en¬ 
trelazadas con las fibras de colágeno del tendón (v. fig. 24-5). 
Estas fibras nerviosas, igual que las fibras sensitivas de los 
husos musculares, son mecanorreceptores. Cuando se apli¬ 
ca una íuerza sobre el tendón, las fibras sensitivas se esti¬ 
ran, lo que abre los canales iónicos de su membrana. Las fi¬ 
bras que conducen los impulsos desde los órganos tendi¬ 
nosos hacia la médula espinal son fibras de tipo Ib. Tienen 
un gran diámetro y están muy mielinizadas, con una velo¬ 
cidad de conducción de 70 a 110 m/s. Tras haber penetra¬ 
do en la medula espinal, las fibras de tipo Ib atraviesan la 
zona intermedia hasta llegar al asta anterior, donde forman 
sinapsis excitadoras con ¡nterneuronas. A su vez, estas ¡n- 
terneuronas inhiben las motoneuronas tt que inervan al 
músculo relacionado con el órgano tendinoso de Golgi ac¬ 
tivado. Esta acción es exactamente la contraria a la del 
huso muscular; la activación de este último lleva a la ex¬ 
citación de las motoneuronas a que inervan al músculo 
correspondiente. 

Circuitos reflejos. Las fibras aferentes procedentes de los 
husos musculares y los órganos tendinosos de Golgi inter¬ 
vienen en una diversidad de circuitos reflejos que influyen 
directa o indirectamente sobre la actividad de las motoneu¬ 
ronas del asta anterior. En el capítulo 9 se describen varios 
de los más destacados entre estos circuitos (v. figs. 9-8 a 9- 
10); a continuación se resumen sólo brevemente. Como ya 
se ha mencionado, muchas aferencias de los husos de tipo 
la forman conexiones excitadoras monosinápticas con las 
motoneuronas a que inervan el músculo del que partieron. 
Este circuito constituye la base del reflejo tendinoso o rniotá- 
tico (v. fig. 9-8). Al mismo tiempo, estas fibras /«activan las 
interneuronas la que inhiben a las motoneuronas encarga¬ 
das de inervar a los músculos antagonistas-, esto se llanta in¬ 
hibición recíproca (v. fig. 9-8). Las aferencias procedentes 
del músculo también pueden activar las interneuronas que 
proyectan hacia el lado contralateral de la médula espinal, 
así como a las neuronas propioespinales que conectan el 
segmento medular al que llegaron las fibras del huso con 
otros niveles más rostrales o caudales de la médula espinal. 
Los circuitos del primer tipo, que transportan informacio¬ 
nes somáticas cutáneas, constituyen la base del reflejo exten¬ 
sor cruzado (v. fig. 9-10). 

En general, las diversas vías de los reflejos medulares fun¬ 
damentalmente tienen como destino las motoneuronas ex, 
aunque algunas también pueden influir sobre las motoneu¬ 
ronas y. En su mayor parte, estos reflejos medulares básicos 
ejercen una actividad de fondo y no se encuentran bajo el 
control directo de la voluntad. Sin embargo, otros reflejos 
de circuito más largo implican vías ascendentes que llegan a 
la corteza cerebral a través de un relevo intermedio en el tá¬ 
lamo. Estos reflejos están sometidos a una regulación volun¬ 
taria, y sus efectos medulares se pueden potenciar o atenuar 
libremente por medio de diversos sistemas supramedulares. 
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Sistemas troncoencefálicos y medulares: 
anatomía y función 

Entre las diversas vías que proyectan hacia la médula espi¬ 
nal desde el tronco del encéfalo o la corteza cerebral, cuatro 
resultan particularmente interesantes para el movimiento 
voluntario. Las cuatro se originan en grupos celulares del 
tronco del encélalo. Dos de ellas, los sistemas vestibuloespi- 
nal y reticuloespinal viajan por el cordón ventral de la mé¬ 
dula espinal. Las otras dos, los fascículos rubroespinal y cor- 
ticoespinal lateral lo hacen por el cordón lateral. Las próxi¬ 


mas secciones se centran en los fascículos vestibuloespinal, 
reticuloespinal y rubroespinal. 

Fascículos vestibuloespinales. El sistema vestibuloespinal 
comprende los fascículos vestibuloespinales medial y lateral 
(fig. 24-7; v. también fig. 24-1). El fascículo vestibuloespinal 
medial está compuesto por axones que nacen en los núcleos 
vestibulares medial e inferior y descienden bilateralmente ha¬ 
cia la médula espinal formando parte del fascículo longitu¬ 
dinal medial. El fascículo vestibuloespinal lateral está integra¬ 
do por los axones que se originan en las células del núcleo 
vestibular lateral y descienden ipsolateralmente a través de la 
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porción anterior del tronco del encéfalo, para seguir por el 
cordón anterior de la médula espinal. 

El fascículo vestibulocspinal medial sólo llega hasta los ni¬ 
veles cervicales o torácicos superiores de la médula espinal, e 
influye sobre las motoncuronas que controlan la musculatu¬ 
ra del cuello. Por el contrario, el fascículo vestibulocspinal la¬ 
teral se extiende a lo largo de toda la médula. Lis células de 
las porciones rostrales del núcleo vestibular lateral proyectan 
hacia la médula cervical, las de la porción intermedia lo ha¬ 
cen hacia la torácica y las de la parte caudal terminan en los 
niveles lumbosacros. Las fibras de este haz finalizan en 
las regiones mediales de las láminas VII y VIH, y excitan a 
las matoneáronos que inervan a los músculos extensores paraver¬ 
tebrales y proximales de los miembros (v. fig. 24-7). I.a acción 
de estos músculos se opone a la fuerza de gravedad y, por tan¬ 
to, normalmente se les llama músculos antigravitatorios. A tra¬ 
vés de sus efectos sobre los músculos extensores, las fibras ves- 
tibuloespinales laterales intervienen en el control de la postu¬ 
ra y del equilibrio. Las pruebas derivadas de los estudios 
experimentales indican que algunos axones vestibuloespina- 
les establecen sinapsis directas sobre las motoneuronas (X, pero 
que la mayor parte ejercen su influencia a través de ¡nterneu- 
ronas medulares. 

Los impulsos que gobiernan la actividad del fascículo 
vestibulocspinal lateral proceden fundamentalmente de tres 
aferencias ipsolaterales, dos excitadoras y una inhibidora 
(fig. 24-8). Las dos fuentes de estímulos excitadores son el 
aparato sensitivo vestibular y los núcleos cerebelosos, sobre 
todo el núcleo del fastigio. La actividad inhibidora corres¬ 
ponde a los axones de las células de Purkinje de la corteza 
cerebelosa. 

El fascículo vestibuloespinal lateral es la vía que permite 
utilizar la información del aparato sensitivo vestibular para 
coordinar la orientación de la cabeza y del cuerpo en el es¬ 
pacio. El mantenimiento de la postura del tronco y de los 
miembros también se encuentra bajo la influencia de las 
abundantes proyecciones cerebelovestibulares, que pueden 
ser excitadoras o inhibidoras. Básicamente, la corteza cere¬ 
bral carece de proyecciones directas hacia los núcleos vesti¬ 
bulares; por consiguiente, los mecanismos corticales no ac¬ 
túan sobre el fascículo vestibuloespinal lateral. 

Fascículos reticuloespinales. Las células situadas a múlti¬ 
ples niveles de la formación reticular contribuyen a inte¬ 
grar el sistema reticuloespinal, y sus fibras se pueden loca¬ 
lizar en los cordones lateral y anterior (ventral) a lo largo 
de toda la médula espinal. Las fibras reticuloespinales par¬ 
ticipan en una gran variedad de funciones, desde la modu¬ 
lación del dolor hasta la actividad motora visceral. La ma¬ 
yor parte de las que intervienen en la función somatomo- 
tora se originan en los núcleos orales y caudales de la 
protuberancia y en el núcleo reticular gigantocelular 
(fig. 24-9). Las fibras de los núcleos reticulares oraly caudal 
de la protuberancia descienden bilateralmente por el cor¬ 
dón anterior (ventral), pero con un predominio ipsolate- 
ral. Constituyen el fascículo reticuloespinal medial (o pon- 
torreticuloespinal ), que recorre toda la médula espinal. Las 
fibras del núcleo reticular gigantocelular se originan a nivel 
bulbar. La mayor parte de estas fibras bulborreticuloespina- 
les permanecen en el mismo lado y descienden por el cor- 



Figura 24-8. Resumen de las aferencias vestibulares y cerebelosas so¬ 
bre los núcleos vestibulares, y de la acción posterior de las fibras vesti- 
buloespinales laterales sobre las motoneuronas medulares. Las neuro¬ 
nas inhibidoras tienen sus cuerpos celulares en blanco. 

dón anterior, aunque una pequeña cantidad sufre una de- 
cusación (v. fig. 24-9). La mayoría adopta una nueva posi¬ 
ción un poco lateral y anterior al asta anterior, donde se las 
suele denominar fascículo reticuloespinal lateral 

Al igual que las fibras vestibuloespinal es, las fibras reticu¬ 
loespinales terminan en las porciones anteromediales de las 
láminas VII y VIII, donde actúan sobre las motoneuronas 
que inervan la musculatura paravertebral y extensora de los 
miembros. Sin embargo, al revés que el fascículo vestibulo¬ 
espinal, cada fibra reticuloespinal lateral suele acabar a múl¬ 
tiples niveles medulares a través de ramos colaterales, y son 
escasos los datos a favor de su contacto nronosináptico con 
las motoneuronas a. 

El sistema reticuloespinal se activa por medio de proyec¬ 
ciones descendentes corticales ipsolaterales (fibras corti- 
correticulares), así como por los sistemas somatosensoriales 
ascendentes (fibras espinorreticulares), básicamente los que 
transportan las señales dolorosas. A través de su influencia 
sobre las motoneuronas y, el sistema reticuloespinal inter¬ 
viene en el mantenimiento de la postura y en la modula¬ 
ción del tono muscular. Las fibras pontorreticuloespinales 
tienden a mediar unos efectos excitadores, y las fibras bul- 
borreticuloespinales suelen producir efectos inhibidores. 
Fascículo rubroespinal. En el mesencéfalo, las neuronas 
del núcleo rojo dan origen a unos axones que cruzan la lí¬ 
nea media por la decusación Segmentaria anterior (ventral) 
(v. fig. 24-9). Estas fibras descienden a través del tronco del 
encéfalo contralaterales a su origen y entran en la médula 
espinal junto al fascículo corticoespinal lateral, por delante 
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Fascículos rubroespinal y reticuloespinal 



Figura 24-9. Fascículos rubroespinal y reticuloespinal. 


de él. F.l núcleo rojo consta de una subdivisión magnocelu- 
lar y otra parvocelular. En los mamíferos estudiados, y pro¬ 
bablemente también en la especie humana, la porción mag- 
nocelular da lugar a las fibras rubroespinales y la parvocelular 
a las fibras rubroolivares. Cada fibra rubroespinal termina 


en un área restringida de la médula espinal; no inervan 
múltiples niveles medulares a través de colaterales, como las 
fibras reticuloespinales. En la sustancia gris medular, las fi¬ 
bras rubroespinales terminan en las láminas V, VI y VII. En 
su mayor parte, proporcionan una influencia excitadora so- 
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bre Lis motoneuronas que inervan los músculos flexores próxi¬ 
ma les de los miembros (v. íig. 24-9). 

La porción magnocelular del núcleo rojo es proporcio- 
nalnicnte más pequeña en la especie humana que en otros 
mamíferos y, por consiguiente, también lo es el fascículo 
rubroespinal. Además, son relativamente pocos los axones 
rubroespinales que superan la intumescencia cervical, lo 
que permite suponer que este sistema actúa fundamental¬ 
mente sobre la extremidad superior. Los resultados de las 
observaciones clínicas en los pacientes coinciden con esta 
conclusión e indican que el sistema rubroespinal ejerce su 
control básicamente sobre la extremidad superior y tiene 
una escasa acción sobre la extremidad inferior. 


El sistema rubroespinal se encuentra bajo la influencia 
de la corteza cerebral y de los núcleos cerebclosos a través de 
las libras corticorrúbricas y cerebelorrúbricas , respectivamen¬ 
te. Las cortezas precentral y premotora proyectan hacia el 
núcleo rojo ¡psolateral, y el área suplementaria contribuye a 
las aferencias contralaterales. Estas últimas vías ofrecen un 
camino por el cual la corteza podría influir sobre las moto- 
neuronas flexoras y, de este modo, servir como complemen¬ 
to al sistema corticoespinal. Las conexiones que vinculan a 
los núcleos cerebclosos, la oliva inferior, el núcleo rojo y el 
fascículo rubroespinal pueden representar un circuito im¬ 
portante para modificar la ejecución motora o para adquirir 
nuevas habilidades en este sentido. 



hgura 2 4 - 10 . Localización de las lesiones y circuitos implicados en la rigidez, de descerebración (A), sección de la raíz posterior en una prepa¬ 
ración de descerebrac.cn (B) rigidez por desconexión cerebelosa (C) y postura de decorticación (D). Las neuronas inhibidoras tienen los cuer¬ 
pos celulares en Illanco. Las fibras ascendentes del sistema anrerolateral (en negro) llevan impulsos activadores de las células excitadoras de la for- 
macion reticular. 
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Papel funcional de las interacciones 
troncoencefálicas y medulares 

La comprensión del papel funcional de los sistemas tronco- 
encefálicos y medulares ha derivado de investigaciones con 
animales a los que se han provocado lesiones en lugares es¬ 
pecíficos del tronco del encéfalo. Los defectos resultantes 
recuerdan a los que aparecen en las personas en las que exis¬ 
te o se sospecha una lesión en las mismas estructuras. 
Descerebración. En el experimento básico, bajo anestesia 
profunda, se realizó una sección transversal completa bila¬ 
teral del tronco del encéfalo entre los tubérculos cuadrigé- 
minos superior e inferior (fig. 24-10 A). Este método provo¬ 
ca defectos muy semejantes a los observados en la especie 
humana tras lesiones traumáticas, enfermedades vasculares 
o tumores mesencefálicos. La alteración deriva en la activi¬ 
dad de la musculatura extensora sin encontrar ninguna 
oposición en las cuatro extremidades, proceso denominado 
rigidez de descerebración (fig. 24-11). 

En esta situación, se interrumpen todos los sistemas corti¬ 
cales descendentes. Entre ellos están el fascículo corticoespi- 
nal, así como las proyecciones corticorrúbricas y corticorre- 
ticulares. Además, se secciona transversalmente el fascículo 
rubroespinal, pero los componentes excitadores e inhibido¬ 
res de la formación reticular quedan intactos. Tampoco se 
afectan las aferencias somatosensoriales ascendentes hacia la 
formación reticular, la mayoría de las cuales se dirigen hacia 
los elementos excitadores del sistema rcticuloespinal. 


Sección de la raíz posterior (dorsal). Una cuestión im¬ 
portante que surgió en relación con los experimentos de 
descerebración era si la hipertonía extensora se debía a una 
activación excesiva de las motoneuronas extensoras (X o y. 
Para responder a esta pregunta, se interrumpieron las afe¬ 
rencias procedentes de la raíz posterior (dorsal) de una ex¬ 
tremidad en un animal descerebrado (v. fig. 24-105). In¬ 
mediatamente, desapareció la hipertonía extensora en ese 
miembro. ¿Qué indica este resultado? Recuerde que los es¬ 
tímulos supramedulares pueden producir una contracción 
muscular por dos caminos: mediante la activación de las 
motoneuronas a o a través del circuito y. En este último, las 
aferencias supramedulares estimulan las motoneuronas y, 
originando la contracción de las fibras intrafúsales, y el au¬ 
mento resultante de los impulsos sensitivos la activa las mo¬ 
toneuronas a. La sección de una raíz posterior elimina las 
señales la hacia la médula espinal y, por tanto, rompe el cir¬ 
cuito y. Por tanto, la desaparición de la hipertonía extenso¬ 
ra ocasionada por la sección de la raíz posterior indica que 
la excitación de las motoneuronas (X en solitario (a falta del 
circuito y) no basta para producirla. Así pues, la rigidez de 
descerebración se debe a un impulso excitador excesivo so¬ 
bre las motoneuronas /extensoras, unido a una menor acti¬ 
vación de todas las motoneuronas flexoras como conse¬ 
cuencia de la interrupción del sistema corticoespinal y cor- 
ticorrubroespinal. 

Tras llegar a esta conclusión, uno se puede preguntar a 
qué se debe que las motoneuronas y estén demasiado ac- 


Rigidez de descerebración 


Figura 24-1 1. Rigidez de descerebra¬ 
ción. Una lesión supratentorial se lia ex¬ 
tendido a través de la incisura de la tienda. 
Las extremidades inferiores del paciente 
están en extensión, con los dedos dirigidos 
hacia dentro; las extremidades superiores 
están extendidas, con los dedos flexiona- 
dos y los antebrazos en pronación, y el 
cuello y la cabeza están en extensión. La ri¬ 
gidez puede ser tan extrema que llegue a 
arquear la espalda del paciente sobre la 
cama. Un enfermo puede quedar descere¬ 
brado tras un período en postura de decor¬ 
ticación (v. fig. 24-12). 



Mesencéfalo 
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Rigidez de decorticación 




Figura 24-12. Rigidez por decorticación. I.a le¬ 
sión tiene una localización supratentorial. Las ex¬ 
tremidades inferiores están extendidas, con los de¬ 
dos dirigidos un poco hacia dentro, y las superiores 
se encuentran flcxionadas sobre el tórax. 1.a cabeza 
está en extensión. Una lesión de localización supra¬ 
tentorial puede producir una rigidez o una postura 
de decorticación, cotí la posibilidad de avanzar ha¬ 
cia la rigidez o postura de descerebración a medida 
que la lesión se extiende hacia abajo (caudalmente) 
a través de la incisura de la tienda (v. fig. 24-11). 


tivas tras la descerebración. Dos sistemas supramedulares 
quedan intactos en estos animales de experimentación y 
podrían ser la fuente de los impulsos excesivos: los sistemas 
vestibuloespinal y reticuloespinal. Sin embargo, normal¬ 
mente los núcleos vestibulares no reciben una estimulación 
apreciable de la corteza cerebral, y las principales aferencias 
que les llegan -del aparato vestibular y de la corteza y los 
núcleos cerebelosos (v. fig. 24-8)- no quedan interrumpi¬ 
das por la descerebración. Por tanto, no es probable que el 
sistema vestibuloespinal sea el responsable. Por el contrario, 
el sistema reticuloespinal sí que tiene importantes aferencias 
corticales. Su porción inhibidora recibe abundantes estímu¬ 
los de la corteza y pierde su funcionalidad tras la descere¬ 
bración. Aunque los componentes excitadores también ha¬ 
yan quedado desprovistos de sus aferencias corticales, toda¬ 
vía pueden activarse a través de las señales sensitivas 
ascendentes no afectadas por la lesión. Por tanto, la descere¬ 
bración perturba el equilibrio entre las influencias reticulo- 
espinales excitadoras e inhibidoras sobre las neuronas me¬ 
dulares, inclinándolo a favor del lado de la excitación. Así 
pues, la conclusión es que la hipertonía externara en el pa¬ 
ciente descerebrado deriva de la excesiva actividad excitadora 
de las motoneuronas extensoras y a través de las fibras reticu- 
loespinales. Por esta razón, a veces, a la rigidez de descere¬ 
bración se la llama rigidez y. 

Sección del lóbulo cerebeloso anterior. Si las motoneuro¬ 
nas extensoras y reciben impulsos preferentemente del siste¬ 


ma reticuloespinal, parece razonable preguntarse si las mo¬ 
toneuronas extensoras oc los reciben preferentemente de las 
fibras vestibuloespinales. Para investigar este aspecto, se ex¬ 
trajo el lóbulo anterior del cerebelo en un animal en el que 
también se había provocado una descerebración (por una 
sección transversal entre los tubérculos cuadrigéminos su¬ 
periores e inferiores) (v. fig. 24-10C). En estas condiciones, 
al final se comprobó que la hipertonía extensora se poten¬ 
ciaba en comparación con lo observado en la dcscerebra- 
ción en solitario, y al proceso se le llamó rigidez por desco¬ 
nexión ce re be los a. La sección de las raíces posteriores de una 
extremidad en dicho animal solo producía una ligera reduc¬ 
ción de la rigidez en extensión de esa extremidad. 

La extracción de la corteza cerebelosa del lóbulo anterior 
tiene dos efectos (v. fig. 24-10 C). En primer lugar, elimina 
la inhibición directa de los núcleos vestibulares por las células 
de Purkinje, lo que se traduce en una mayor actividad del 
fascículo vestibuloespinal. En segundo lugar, se suprime la 
inhibición de las neuronas del fastigio por las células de Pur¬ 
kinje. El aumento resultante de las señales excitadoras del 
fastigio sobre los núcleos vestibulares incrementa aún más la 
actividad del fascículo vestibuloespinal. Por tanto, el efecto 
de la extracción de la corteza cerebelosa consiste en elevar 
considerablemente la actividad del sistema vestibuloespinal. 
¿Estos impulsos excesivos se transmiten a las motoneuronas 
extensoras Ot, según se ha pretendido? Aparentemente sí, 
como queda de manifiesto por el fracaso de la sección de la 
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raí/, posterior para abolir Ja hipertonía cxtensora de este ani¬ 
mal. Por tanto, la hipertonía persistente no puede deberse a la 
actividad del circuito y. En su lugar, el aumento de las señales 
vestibuloespinales ha de llegar directamente a las motoneuro- 
nas oc. Por consiguiente, la rigidez externara por desconexión ce- 
rebelosa se considera una rigidez a. 

Decorticación. Se emprendió una ampliación de estos ex¬ 
perimentos para explicar el sustrato nervioso del fenómeno 
denominado postura de decorticación o rigidez de decortica¬ 
ción observado en la especie humana (fig. 24-12). En esta 
situación, el paciente sufre una flexión de las extremidades 
superiores por el codo, combinada con una hipertonía ex- 
rensora de las extremidades inferiores. 

En los animales de experimentación, se puede imitar esta 
situación mediante la sección transversal del tronco del en¬ 
céfalo a un nivel rostral al tubérculo cuadrigémino superior 
(v. fig. 24-1 OD). Esta lesión deja intacto el fascículo rubro- 
espinal, a la vez que elimina las señales corticales sobre el 
núcleo rojo. El sistema rubroespinal aún se puede activar 
debido a que quedan respetadas las proyecciones excitado¬ 
ras hacia el núcleo rojo desde los núcleos cerebelosos. El 


fascículo rubroespinal influye básicamente en los músculos 
flexores , y la mayor parte de esta actividad, sobre todo en la 
especie humana, queda restringida a la extremidad superior. 
Por tanto, en estas condiciones, las extremidades inferiores 
exhiben una hipertonía extensora por las mismas razones 
que en la descerebración. Las extremidades superiores no la 
muestran, pero en su lugar manifiestan un aumento del 
tono flexor. Este tipo característico de postura se denomina 
rigidez de decorticación (v. fig. 24-12). 

Estos dos procesos, la descerebración y la decorticación , se 
ven a menudo en los pacientes (v. figs. 24-11 y 24-12), y el 
conocimiento de los síntomas y de las alteraciones encefáli¬ 
cas subyacentes es importante para su diagnóstico y trata¬ 
miento clínico. En algunos casos, el enfermo puede estar en 
coma y mostrar una postura de decorticación que se trans¬ 
forme en una postura de descerebración. Esto es un signo 
de mal pronóstico, pues indica que la lesión ha seguido 
avanzando y ya afecta a porciones más caudales del tronco 
del encéfalo. Rápidamente pueden alterarse los centros bul- 
bares para el control cardiovascular y respiratorio, lo que 
exige una intervención inmediata. 
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La acción de cepillarse los dientes parece un movimiento 
voluntario sencillo, pero en realidad, sus fundamentos ner¬ 
viosos resultan muy complejos. Por ejemplo, los músculos 
de la extremidad superior se usan coordinados con los de la 
mandíbula, a la vez que los del cuello y la espalda ofrecen un 
apoyo postural. La retroal i mentación sensitiva procedente 
de los dientes y las encías se encuentra vinculada a las seña¬ 
les musculares que transportan datos sobre la tensión y la 
propiosensibilidad desde el antebrazo y la mano. También 
participan otros aspectos, menos evidentes, como las infor¬ 
maciones del sistema visual y los recuerdos de la experiencia 
acumulada. Este capítulo se centra en los elementos del mo¬ 
vimiento voluntario regulados por la corteza cerebral. 

Introducción 

El control del movimiento voluntario es un proceso complejo, 
con múltiples facetas, que implica la intervención de numero¬ 
sas regiones del encéfalo. Uno de los principales puntos donde 
se efectúa es la corteza cerebral, específicamente las corteáis 
motora primaria, premotora y motora suplementaria del lóbulo 
frontal, junto con partes del lóbulo parietal. Aunque los lóbu¬ 
los frontal y parietal envían proyecciones directas a la médula 
espinal, también funcionan en conjunto a través de la corteza 
motora primaria (motoneuronas superiores) y de los sistemas cor- 
ticoespinaly corticonuclear (corticobulbar) para influir sobre la 
actividad de las motoneuronas del asta ventral y de los nervios 
craneales ( motoneuronas inferiores). Estas últimas células y sus 
axones representan la vía final común que une el sistema ner¬ 
vioso central a los músculos esqueléticos. Las lesiones que da¬ 
ñen los sistemas corticales descendentes o las motoneuronas 
inferiores producen los signos y síntomas de la enfermedad de 
la motoneurona superior o inferior, respectivamente. Estos sig¬ 
nos se hallan entre los más útiles para el diagnóstico de los de¬ 
fectos nerviosos relacionados con el control del movimiento. 

Características generales 
de los trastornos motores 

Signos de la motoneurona inferior. Las motoneuronas infe¬ 
riores son aquellas células cuyos axones hacen sinapsis direc¬ 


tamente con los músculos esqueléticos. Cuando las neuro¬ 
nas o sus axones se lesionan, los músculos inervados ofrece¬ 
rán alguna combinación de los siguientes signos: 1) parálisis 
flácida seguida finalmente de una atrofia, 2) fibrilacioms o 
fasciculaciones (contracciones involuntarias de una unidad 
motora o de un grupo de ellas), 3) hipotonía (descenso del 
tono muscular) y 4) atenuación o abolición de los reflejos 
tendinosos o miotáticos (hiporreflexia, arrejlexia). 

Signos de la motoneurona superior. El término motoneu¬ 
rona superior se emplea habitualmente para referirse a los 
somas de las células corticoespinales y sus axones. Bajo la 
estricta definición de este término también se pueden in¬ 
cluir otras neuronas, como las rubroespinales o las reticulo- 
espinalcs. Asimismo, las neuronas corticoespinales se deno¬ 
minan neuronas piramidales, debido a que sus axones atra¬ 
viesan las pirámides bulbares. Por tanto, las expresiones 
sipa os de la motoneurona superior o signos del haz piramidal 
suelen utilizarse como sinónimos. Sin embargo, según se 
describe más adelante en este mismo capítulo, los signos ca¬ 
racterísticos de una «lesión del haz piramidal» en realidad 
son el resultado de la alteración de otros sistemas motores 
descendentes combinada con la afectación del haz pirami¬ 
dal. Por ejemplo, las lesiones isquémicas de la cápsula inter¬ 
na pueden afectar a las fibras corticoestriadas, corticotalá- 
micas y corricorreticulares, además de a los axones cortico¬ 
espinales. 

La lesión de las motoneuronas superiores se traduce en 
unos músculos que 1) al principio son débiles y flácidos, pero 
2) finalmente se vuelven espásticos, 3) exhiben un mayor 
tono muscular ( hipertonía), manifestado por un aumento dé¬ 
la resistencia al movimiento pasivo de una extremidad, y 
4) muestran una exaltación de los reflejos tendinosos pro¬ 
fundos ( hiperreflexia ), como se puede observar en el clono. 
Las lesiones de la motoneurona superior suelen afectar a un 
grupo de músculos, y muchas veces aparecen ciertos reflejos y 
signos patológicos. Uno de los más frecuentes es el reflejo 
plantar inverso, también denominado signo de Babinski. 
Consiste en la flexión dorsal del dedo gordo del pie como 
respuesta al desplazamiento con fuerza de un instrumento 
romo por la cara lateral de la planta del pie. El respuesta en 
un adulto normal es la flexión plantar de este dedo. 
Espasticidad. Los músculos que han perdido la influencia 
de las motoneuronas superiores quedan espásticos, es decir. 
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Figura 25-1. Conexiones que transmiten la acción de las fibras descendentes sobre las motoneuronas inferiores. Influencia directa y a través de 
una interneurona inhibidora (A), e influencia a través de una célula de Renshaw, que participa en un circuito de inhibición recurrente (B). 
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al someterse a la exploración, ofrecen una mayor resistencia 
al movimiento o la manipulación pasiva. Estos efectos son 
mas pronunciados en los músculos antigravi tato ríos, que en 
a especie humana son los flexores proximales de la extremi¬ 
dad superior y los extensores de la extremidad inferior Asi¬ 
mismo, el aumento de la resistencia a los movimientos pasi¬ 
vos depende de la velocidad: cuanto más rápido mueve el 
examinador la extremidad afectada, mayor es la resistencia. 

. m embargo, tras un período relativamente breve de aplica¬ 
ción de la fuerza, el incremento de la resistencia desaparece 
del todo; esta respuesta se conoce como efecto de navaja. 

e h ;' n j propuesto diversas hipótesis para explicar la es- 
pasticidad. Una de ellas sugiere que su aparición, y la hiper¬ 
tonía c hiperreflexia asociadas, son el resultado de la activa¬ 
ción excesiva de las motoneuronas y dinámicas (o de la libe¬ 
ración de su control inhibidor). Esto conduciría a un 
aumento de la actividad transmitida hacia las fibras de tipo la 
de los husos musculares, que incrementaría los impulsos tó¬ 
meos excitadores en las motoneuronas a asociadas a ellas. 

rra posibilidad es que la espasticidad pueda representar 
un fallo generalizado de la activación cortical descendente so¬ 
bre las internruronas inhibidoras de la médula espinal. Por 
qemplo, las fibras supramedulares activan las interneuronas 
m ibidoras de tipo la que conectan con las motoneuronas 
extensoras (fig. 25-M). Si se suprimiera la estimulación 
que la moto neurona superior ejerce sobre estas ¡nterneu- 
ronas inhibidoras, las motoneuronas extensoras quedarían 
liberadas del control inhibidor, y el resultado sería hiperto¬ 
nía y espasticidad. 

Las fibras corticales descendentes también activan un 
ipo de interncurona llamado célula de Renshaw (v. fig. 25- 
V). La célula de Renshaw recibe señales excitadoras desde 
una ipotoneurona inferior a través de una colateral axónica 
y a su vez inhibe la actividad de esta misma motoneurona 
Asimismo, se sabe, por ejemplo, que las fibras corticales 
que estimulan a los flexores del tobillo también entran en 
contacto con as células de Renshaw (así como con las in¬ 
terneuronas inhibidoras de tipo la) que inhiben a los exten- 
sores de esta articulación (v. fig. 25-1 B). Este circuito sirve 
para impedir la estimulación refleja de los extensores cuan¬ 
do los flexores están activos. Por tanto, si se pierden las fi- 
bras corticales (lesión de la motoneurona superior), falta la 
inhibición de los antagonistas. El resultado es una contrac- 
ción alterna repetida de los flexores y los extensores del to¬ 
billo. Tal fenómeno se conoce como clono y suele aparecer 
asociado a la espasticidad y la hiperreflexia. 
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Sistema corticoespinal 


Antes de examinar los rasgos específicos de las provecciones 
corticoespinales, habría que realizar unas afirmaciones ge¬ 
nerales acerca de la lateralidad. Las fibras que forman^el 
grueso del sistema corticoespinal atraviesan la línea media a 
nivel de la decusación piramidal; esta estructura habitual¬ 
mente se denomina decusación motora por ser el punto de 
uuce de este haz. Por tanto, los axones procedentes de la 
corteza motora izquierda actúan sobre los músculos del 
lado derecho del cuerpo, y viceversa. Así pues, las lesiones de 


las fibras corttcoespinales rostrales a la decusación piramidal 
(motora) provocan un defecto motor contralateral, mientras 
que las lesiones de la médula espinal ocasionan defectos ipsola- 
terales. La comprensión de este concepto de lateralidad es 
fundamental para el diagnóstico del paciente con una alte¬ 
ración neurológica. 

Origen. Las neuronas que dan origen a los axones corticoes- 
pinales se localizan en las porciones profimdas de la capa V 
de la corteza cerebral (fig. 25-2 A). Una pequeña canti- 
ciad de estas neuronas piramidales son especialmente gran¬ 
des y el diámetro de sus cuerpos puede llegar hasta 100 um 
o mas. Estas neuronas se denominan células de Betz, y en 
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figura 25-2. Areas corticales relacionadas con los aspectos motetes. 
Corte transversal de a circunvolución preccntral, para mostrar las cé¬ 
lulas p,ram,dales de la capa V (A). Principales áreas corticales que dan 
origen a los axones corticoespi nales (B). 
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tiempos se creyó que eran la única fuente de los axones cor- 
ticoespinales. Ahora se sabe que sólo participan con el 1 o 
2% de este haz de fibras. 

Las neuronas corticoespinalcs se encuentran fundamen¬ 
talmente en seis regiones corticales (v. fig. 25-25). La ma¬ 
yor concentración individual está en el área 4 de fírodmann, 
que ocupa la porción posterior de la circunvolución precen¬ 
tral en el límite con el surco central, y se extiende hacia su 
profundidad. Esta región también se denomina MI o corte¬ 
za motora primaria. Desde las cortezas premotora y motora 
suplementaria, situadas en el área 6, también surgen axones 
corticoespinalcs. Aproximadamente dos tercios del total 
proceden de las neuronas del lóbulo frontal correspondien¬ 
do más de la mitad a las circunvoluciones precentral y para- 
central anterior (y. fig. 25-2 B). El tercio restante nace en el 
lóbulo parietal y en alguna otra región. Entre ellas, están las 
células de la circunvolución poscentral (áreas 3, 1 y 2), el lo- 
bulillo parietal superior (áreas 5 y 7) y porciones de la cir¬ 
cunvolución angular. 

Dentro de MI, las neuronas corticoespinalcs siguen una 
organización somatotópica según patrones que reflejan su 
influencia sobre músculos específicos. La figura así creada 
se denomina homúnculo motor (fig. 25-3A). Las neuronas 
mediales de MI, la circunvolución paracentral anterior, 
proyectan a los niveles lumbosacros de la médula para ac¬ 
tuar sobre las motoneuronas que inervan los músculos del 
pie, la pierna y el muslo. Los niveles medulares torácicos y 
cervicales, que contienen motoneuronas encargadas de la 
inervación del tronco y de la extremidad superior, reciben 
fibras desde los dos tercios mediales de la circunvolución 
precentral. La musculatura de la cabeza, la cara y la cavidad 
bucal se encuentra bajo la influencia de neuronas situadas 
en la parte anterolateral (vcntrolateral) de la circunvolución 
precentral (v. fig. 25-3 A). Estas células contribuyen a for¬ 
mar el fascículo corticonuclear (corticobulbar), que proyecta 
sobre los núcleos motores de los pares craneales. L,a despro¬ 
porción entre los tamaños de las diversas partes del cuerpo 
en el homúnculo refleja la densidad y distribución de las 
neuronas corticoespinalcs encargadas de controlar la mus¬ 
culatura de cada región corporal concreta (v. fig. 25-3 A). 
En otras regiones de la corteza motora también se pueden 
descubrir representaciones completas del cuerpo, pero me¬ 
nos precisas. Por tanto, cualquier músculo puede verse in¬ 
fluido por múltiples zonas de la corteza cerebral. 

La irrigación sanguínea para MI procede de ramas de las 
arterias cerebrales anterior y media (v. fig. 25-35). La zona 
de la extremidad inferior está irrigada por ramas terminales 
del segmento A 2 de la arteria cerebral anterior; más en con¬ 
creto, estas ramas proceden de la arteria callosomarginal. 
Las zonas de la corteza cerebral correspondientes al tronco, 
la extremidad superior y la cabeza están irrigadas por ramas 
del segmento M,¡ de la arteria cerebral media, fundamental¬ 
mente sus ramas rolándica y prerrolándica (v. fig. 8-5 y 8-6). 

Las lesiones que sólo afecten a áreas de la corteza motora 
distintas de MI no suelen provocar una parálisis, y cabe es¬ 
perar la desaparición de sus efectos con el paso del tiempo. 
Por ejemplo, los infartos vasculares de la corteza premotora 
pueden producir una apraxia. Este trastorno implica una 
dificultad para utilizar la parte afectada del cuerpo en la eje- 





Figura 25-3. Vistas coronales de un hemisferio cerebral para mos¬ 
trar la organización somatotópica de la corteza motora primaria (A, 
B) y la irrigación sanguínea del lobulillo paracentral anterior y de la 
circunvolución precentral (B). (A es una adaptación de Penfield y 
Rasmussen, 1968, con autorización.) 


cución de acciones voluntarias, como sujetar un lápiz, aun¬ 
que no haya una espasticidad, una parálisis o una alteración 
del tono muscular evidentes. Por ejemplo, una lesión pre¬ 
motora puede provocar la incapacidad para realizar accio¬ 
nes voluntarias con la mano contralateral, aunque la fuerza 
y el tono de sus músculos sean normales. A semejanza de 
esto, las lesiones unilaterales de la corteza motora suple¬ 
mentaria afectan a la capacidad de coordinación entre las 
acciones de los dos lados del cuerpo. Tampoco en este caso 
hay ninguna alteración muscular. Por el contrario, las lesio¬ 
nes que dañan la corteza motora primaria en combinación 
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con otra región cortical motora suelen desembocar en pará¬ 
lisis espástica con hiperreflexia, signos característicos de una 
alteración de la motoneurona superior. 

Trayecto. Los axones del fascículo corticoespina! más volu¬ 
minosos son mielínicos, su diámetro es de 12 a 15 pm y su 
velocidad de conducción de 70 m/s, pero constituyen menos 
del 10% del conjunto total. El resto tiene un diámetro de 
5 pm, y muchos están poco miclinizados o son amielínicos. 

Las fibras corticoespinales atraviesan la corona radiada y 
convergen para penetrar en el brazo posterior de la cápsula 
interna (fig. 25-4/1). En esta región siguen una organiza¬ 
ción somatotópica, de modo que los axones dirigidos a ios 
niveles medulares más altos se colocan más rostrales, y a 
medida que vayan terminando en zonas inferiores se sitúan 
más caudales (v. fig. 25-4 B). 

A diferencia de las lesiones de la sustancia gris cortical, la 
interrupción de los axones en el brazo posterior de la cápsu¬ 
la interna suele provocar unas deficiencias motoras de ca- 




Figura 25-4. Fibras descendentes de los sistemas corticoespinal y 
corticonuclear (corticobulbar) a la altura de la cápsula interna en los 
planos coronal (A) y axial (B). En el plano axial (B) se muestra la po¬ 
sición en la cápsula interna de las fibras para la cara (C), el brazo y el 
resto de la extremidad superior (B), el tronco (T) y la pierna y el res¬ 
to de la extremidad inferior (P). 


rácter catastrófico. Una causa frecuente de estas alteraciones 
es la hemorragia de las ramas lenticuloestriadas del segmento 
Mj de la arteria cerebral media (v. fig. 25-4/1). Los sínto¬ 
mas motores de los infartos capsulares aparecen en ambas 
extremidades contralaterales, y consisten en debilidad y pa¬ 
rálisis flácida transitoria de duración variable, seguida de 
una parálisis espástica (signos de la motoneurona superior), 
que no llega a resolverse nunca. Estos síntomas surgen de¬ 
bido a que no sólo se interrumpen las fibras corticoespina- 
lcs, sino también muchos otros tipos de axones corticales; 
entre ellos, las proyecciones hacia el neoestriado, el tálamo 
y el tronco del encéfalo, así como los axones talamocortica- 
les que intervienen en la sensibilidad somática y en la vi¬ 
sión. La lesión de esta última vía explica por qué el defecto 
motor puede verse acompañado por una pérdida hemisensitiva 
o una bemianopsia homónima. Es importante señalar que las 
deficiencias del tipo de la espasticidad, la hipertonía y la hi¬ 
perreflexia , que normalmente se asocian a las lesiones de la 
vía piramidal, en realidad se deben al daño de otros siste¬ 
mas descendentes combinado con el de las fibras corticoes- 
pi nales. 

Una vez rebasado el nivel de la cápsula interna, las fibras 
corticoespinales atraviesan las diversas divisiones del tronco 
del encéfalo. En el mesencéfalo, se reúnen para formar el 
tercio medio del pie peduneular (figs. 25-5/1 y 25-6). Den¬ 
tro de esta parte del pedúnculo cerebral, los axones proce¬ 
dentes de las zonas de MI encargadas del antebrazo y de la 
mano se sitúan mediales, mientras que los de la pierna y el 
pie quedan laterales. 

Las fibras de los dos-tercios mediales del pie peduneular 
(frontopontinas, corticonucleares [corticobulbares] y corti¬ 
coespinales) y los axones de las raicillas de salida del nervio 
motor ocular común están irrigados por las ramas parame¬ 
dianas de P¡ y las ramas procedentes de la arteria comuni¬ 
cante posterior adyacen te (v. fig. 25-6). La hemorragia de es¬ 
tos vasos lesionará dichos grupos de fibras, ocasionando: 
1) una hemiparesia contralateral del brazo y de la pierna con 
espasticidad y 2) desviación del ojo ipsolateral hacia abajo y 
hacia fuera, debida a la acción de los músculos oblicuo su¬ 
perior y recto lateral sin encontrar ninguna oposición. 
También se pueden perder los reflejos fotomotores directo y 
cruzado y la acomodación en el ojo del mismo lado de la le¬ 
sión. Este proceso se conoce como hemiplejía alterna supe¬ 
rior, dado que los signos correspondientes a los pares cranea¬ 
les se ven en un lado del cuerpo y los signos corticoespinales 
en el lado «alterno». 

Desde el mesencéfalo, las fibras corticoespinales conti¬ 
núan hacia la protuberancia basilar, donde siguen su cami¬ 
no entre las masas neuronales formadas por los núcleos 
pontinos (v. figs. 25-5 By 25-6). Al pasar estos axones a tra¬ 
vés de la sustancia gris de la protuberancia, desprenden co¬ 
laterales que establecen sinapsis con dichas neuronas. 

Las fibras corticoespinales de la protuberancia basilar y 
la salida del nervio motor ocular externo, en la zona caudal 
de la protuberancia, constituyen el dominio de las ramas 
paramedianas de h¡ arteria basilar. La oclusión o la rotura de 
estos vasos origina una hemiplejía y signos de la motoneuro¬ 
na superior en las extremidades contralaterales. Si la lesión 
se extiende en sentido caudal, llega a afectar a las fibras cen- 
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f igura 25-5. Degeneración de las fibras corricoespinafes ocasionada 
por un infarto en el brazo posterior de la cápsula interna. Esta dege¬ 
neración sirve como marcador para mostrar la posición de las fibras 
(señalada por flechas) en el tercio medio del pie peduncular (A), la 
protuberancia basilar (tí) y la pirámide bulbar (C). 


trales del motor ocular externo, lo que deriva en la parálisis 
de la motoneurona inferior del músculo recto lateral ipsola- 
teral (fig. 25-7). Esta combinación de defectos se denomina 
hemiplejía alterna media. Las ramas paramedianas de la ar¬ 
teria basilar pueden penetrar hasta la profundidad de la 
protuberancia y hacerse cargo también del lemnisco medial 
(v. fig. 25-7). En tales casos, su lesión no sólo va a provocar 
las deficiencias motoras ya descritas, sino también una pér¬ 
dida contralateral de la sensibilidad vibratoria y de la capaci¬ 
dad táctil de discriminación entre dos puntos. 

En el bulbo, las fibras corticoespinales se acumulan en la 
cara anterior (ventral) del tronco del encéfalo, y siguen su tra¬ 


yecto por el interior de las pirámides bulbares (v. figs. 25-5 C 
y 25-6). Dentro de las pirámides, las fibras que van a termi¬ 
nar a nivel cervical tienden a ocupar una posición medial, y 
las que proyectan a los niveles lumbares y sacros quedan 
más laterales. Las colaterales de estos axones inervan al 
complejo olivar inferior, los núcleos de la columna dorsal y 
diversos núcleos reticulares bulbares. 

Las pirámides, las raíces del nervio hipogloso, situadas 
por fuera de ellas, y el lemnisco medial reciben su irriga¬ 
ción por medio de ramas penetrantes de la arteria espinal 
anterior {y. fig. 25-6). Su oclusión da lugar a una hemipa- 
resia contralateral de las extremidades (con espasticidad) y 
una parálisis flácida ipsolateral de la lengua ; al sacarla, se 
desvía hacia el mismo lado de la lesión (el de la flacidez). 
Esta combinación de síntomas se denomina hemiplejía al¬ 
terna inferior. Dado que las ramas de la arteria espinal an¬ 
terior también se encargan del lemnisco medial, una he¬ 
miplejía alterna inferior se puede acompañar de una pér¬ 
dida contralateral de la sensibilidad vibratoria y de 
discriminación entre dos puntos. 

A nivel de la transición bulbomedular, entre el 85 y el 
90% de las fibras corticoespinales cruzan la línea media for¬ 
mando la decusación piramidal (motora) (v. fig. 25-6). Los 
axones situados en sus porciones rostrales y caudales se ori¬ 
ginan, respectivamente, en las áreas correspondientes a la 
extremidad superior e inferior de la corteza MI. Esta dispo¬ 
sición explica por qué las pequeñas lesiones vasculares en la 
decusación (que también está irrigada por ramas de la arte¬ 
ria espinal anterior) pueden desembocar en una debilidad 
bilateral o parálisis de las extremidades superiores o inferio¬ 
res. Eras haberse decusado, las fibras se extienden hacia el 
cordón lateral para formar el fascículo corticoespinal Lateral. 
Los axones corticoespinales que no forman parte de la de¬ 
cusación, siguen su trayecto por el cordón anterior ipsolate- 
ral de la médula espinal, constituyendo el fascículo corticoes¬ 
pinal anterior (y. fig. 25-6). La lesión de este haz tiene esca¬ 
sa trascendencia clínica. 

lerniinación. Las fibras del fascículo corticoespinal lateral 
siguen una organización topográfica (v. fig. 25-6). Los axo¬ 
nes que finalizan en niveles medulares cervicales quedan 
más mediales, mientras que los que se distribuyen a niveles 
lumbosacros se encuentran más laterales. Este patrón signi¬ 
fica que, a medida que las fibras de una posición más me¬ 
dial penetran y terminan en la sustancia gris medular, los 
fascículos situados por fuera de ellos se desplazan en sentido 
medial. 

Las fibras corticoespinales que nacen en el lóbulo frontal 
acaban sobre todo en la zona intermedia y en el asta ante¬ 
rior (láminas Vil a IX), mientras que las procedentes del ló¬ 
bulo parietal llegan a la base del asta posterior (láminas IV a 
VI). Como cabría esperar, la mayor parte concluyen en las 
intumescencias de la médula espinal que se encargan de 
las extremidades; aproximadamente el 55% acaba en la in¬ 
tumescencia cervical y el 25%, en la lumbosacra. El resto 
termina a niveles torácicos. Ya se ha señalado que algunas 
fibras corticoespinales finalizan en múltiples niveles, a tra¬ 
vés de sus ramos colaterales. Sin embargo, la influencia ejer¬ 
cida por un único axón o sus colaterales depende del núme¬ 
ro de sinapsis establecidas y del lugar que ocupen los con- 
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Figura 25-6. Sistema corticoespinal con diagramas para mostrar la irrigación sanguínea de estas fibras en el mesencéfalo, el bulbo y la médula 
espinal. 
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Figura 25-7. Irrigación sanguínea para las libras 
corricoespinales, del riendo motor ocular lateral, y 
parte del lemnisco medial en la porción caudal de la 
protuberancia. Los defectos motores observados en 
esta lesión configuran una hemiplejía alternante me¬ 
dia. 


tactos sinápdcos sobre la neurona postsináptica. Por tanto, 
un axón corticoespinal concreto puede tener una potente 
acción sobre algunas neuronas de la médula espinal y sólo 
una débil influencia sobre otras. 

I .u su terminación, especialmente en las intumescencias 
medulares, las fibras corricoespinales hacen sinapsis sobre 
todo con las interneuronas de las láminas V a VII. En los 
animales capaces de realizar movimientos finos con los de¬ 
dos, como los monos y la especie humana, parte de las fi¬ 
bras corricoespinales concluye en cúmulos de motoneuro- 
nas (X de la lámina IX, que inervan a los músculos flexores 
distales. Sin embargo, su mayoría, al menos en los primates 
no humanos, establecen sinapsis con interneuronas excita¬ 
doras e inhibidoras que, a su vez, influyen sobre las moto- 
neuronas flexoras y extensoras, respectivamente. 

La interrupción de los axones corticoespinales laterales en 
la médula cervical superior (C1, C2) da lugar a una hemiple¬ 
jía espástica que afecta a ambas extremidades ipsolaterales 
(fig. 25-8). En el mismo lado de la lesión aparecerán los sig¬ 
nos habituales de la motoneurona superior, como hiperto¬ 
nía, hiperreflexia y el signo de Rabinski. Si la alteración es su¬ 
ficientemente grande, puede destruirse la inervación del dia- 
(ragma (procedente de G3 a C5 a través del nervio frénico) y 
obligar a la utilización de un respirador. 

Una lesión de la intumescencia cervical provoca un pa¬ 
trón diferente de deficiencias motoras (v. fig. 25-8). Si el 
daño sólo afecta al cordón lateral, las extremidades ipsolatc- 
rales van a exhibir los signos clásicos de la motoneurona su¬ 
perior. Sin embargo, si incluye además el asta anterior de 
C6 a C8, entonces en la extremidad superior ipsolateral'apa¬ 
recerán signos de la motoneurona inferior, mientras que en la 
inferior se observarán signos de la motoneurona superior. 
Cuando se alteran las motoneuronas del asta anterior o sus 
axones, los músculos dañados muestran signos de la moto- 
neutona inferior, pese al hecho de que los sistemas supra- 
medulares que inervan a estas células también puedan ha¬ 
ber quedado interrumpidos. 

En niveles lumbosacros, la lesión de la médula espinal sue¬ 
le afectar a las motoneuronas del asta anterior, así como a 
las fibras supramedulares descendentes (v. fig. 25-8). Es ca¬ 
racterístico que los pacientes exhiban signos de la motoncu- 
rona inferior en la extremidad inferior ipsolaceral si se alte¬ 
ran tanto las fibras corticoespinales como las motoneuronas 
del asta anterior. 

La irrigación sanguínea del fascículo corticoespinal late¬ 
ral deriva de ramas penetrantes de la corona vascular arterial 


y de ramas centrales de la arteria espinal anterior (v. fig. 25- 
6). Las primeras se encargan de las fibras situadas en las 
porciones laterales del fascículo, y las segundas de las que 
ocupan una posición medial. La biperextensión del cuello 
puede provocar una lesión medular o una oclusión de las 
arterias centrales (síndrome medular central); cualquiera de 
ellas tiene la capacidad de generar una hemiparesia bilateral 
de las extremidades superiores secundaria a los infartos vas¬ 
culares de las regiones mediales de ambos fascículos corti¬ 
coespinales laterales. Además, los pacientes afectados sufren 
una retención urinaria y una pérdida bilateral focal de la 
sensibilidad dolorosa y térmica por debajo de la lesión. 

La hemisección funcional de la médula espinal, como la 
que puede provocar un tumor o un traumatismo, desembo¬ 
ca en una serie característica de defectos conocidos como 
síndrome de Brown-Séquard (fig. 25-9; v. también fig. 18- 
8). Estas deficiencias empiezan aproximadamente dos nive¬ 
les por debajo de la lesión y consisten en: 1) una pérdida ip- 
solateral de la sensibilidad vibratoria y discriminatoria entre 
dos puntos (por lesión de las columnas dorsales), 2) una 
pérdida iontralateral de la sensibilidad dolorosa y térmica 
(poi lesión del sistema anterolateral) y 3) una paresia o pa¬ 
rálisis ipsolateral (por lesión del fascículo corticoespinal). 
Según el nivel de la lesión, la parálisis involucra a ambas ex¬ 
tremidades, o solo a la inferior. Asimismo, si su tamaño lle¬ 
ga a alterar varios niveles medulares, la participación de una 
cantidad suficiente de fibras aferentes primarias que lleguen 
a la médula espinal puede traducirse en una estrecha banda 
de anestesia total en el lado ipsolateral a la lesión a nivel de 
los dermatomas correspondientes a los segmentos medula¬ 
res afectados. 


Sistema corticonuclear (corticobulbar) 

Origen. El sistema corticonuclear (corticobulbar) tiene una 
organización paralela a la del sistema corticoespinal (fig. 25- 
10). Según se le ha caracterizado aquí, este sistema consta de 
las neuronas corticales que influyen sobre los movimientos 
de los músculos estriados inervados por los núcleos motores 
de los pares craneales V, VII y XII, por ei núcleo ambiguo 
(pares craneales IX y X) y por el núcleo del nervio espinal. 

El término «corticobulbar» se utilizó históricamente 
para describir todas las proyecciones corticales sobre los 
núcleos de los pares craneales en el tronco del encéfalo. 
El comité internacional (v. el Prefacio) encargado de esta- 










Capítulo 25 ■ Sistema motor II: sistemas corticales eferentes y control del movimiento 



Corteza motora 



□ 

□ 



Fibras corticoespinales (motoras) 


Sistema anterolateral 
(sensibilidad dolorosa y térmica) 

Columnas posteriores (propiosensibilidad, 
sensibilidad postural y vibratoria) 


= Motoneurona a 



Lesiones 


Figura 25-8. Ejemplos de lesiones de la médula espinal en C1-C2 
(únicamente de las fibras corticoespinales), en C6-C8 (de las fibras 
corticoespinales, con o sin lesión del asta anterior) y en niveles lum¬ 
bares (de las fibras corticoespinales y del asta anterior). 


blecer una terminología anatómica estudió los problemas 
inherentes a esta denominación; por ejemplo, ¿cómo 
puede haber proyecciones «corticobulbares» sobre los nú¬ 
cleos de los pares craneales que no están en el bulbo? Tras 
someterla a un estudio detallado por parte del comité, y 
con la publicación de la nueva terminología en 1998, la 
denominación «corticobulbar» se ha sustituido por otros 
nombres que describen con mayor precisión estas cone¬ 
xiones. Estos términos son los siguientes: fibrae cor-tico- 
nucleares bulbi para las proyecciones corticales hacia los 
núcleos de los pares craneales en el bulbo raquídeo (fibras 
corticonucleares bulbares), fibrae corticonucleares pontis 
en el caso de las proyecciones hacia los núcleos en la pro¬ 
tuberancia (fibras corticonucleares protuberanciales) y fi¬ 
brae corticonucleares mesencephali para las proyecciones 
correspondientes hacia el mesencéfalo (fibras corticonu¬ 
cleares mesencefálicas). Aquí vamos a acortar un poco es¬ 
tas expresiones, dejándolas en corticonucleares con la pre¬ 
tensión de simplificar el texto, y recomendamos este nue¬ 
vo nombre, que se utiliza como sinónimo del antiguo 
término «corticobulbar», al que sustituye. 

Algunos axones corticonucleares (corticobulbares) pro¬ 
yectan directamente sobre las motoneuronas de los pares 
craneales, pero la mayoría terminan en las interneuronas de 
la formación reticular inmediatamente adyacentes a sus nú¬ 
cleos. La mayor parte del sistema corticonuclear se origina 
en el área correspondiente a la cara y a la cabeza de la cir¬ 
cunvolución precentral (v. fig. 25-10). Dado que gran par¬ 
te de la musculatura inervada por los pares craneales se lo¬ 
caliza en la región facial, esta área de MI se denomina clási¬ 
camente corteza motora facial. 

Los núcleos de los nervios motor ocular común, tro- 
clear y motor ocular lateral no reciben estímulos directos 
desde la corteza motora facial. En su lugar, el control vo¬ 
luntario del movimiento de los ojos está mediado por 
proyecciones corticales procedentes de las áreas motoras 
oculares frontal y parietal dirigidas a los centros encarga¬ 
dos de controlar el movimiento de los ojos (la mirada) en 
el mesencéfalo y la protuberancia. Estos centros de la 
formación reticular mesencefálica y paramediana de la pro¬ 
tuberancia, a su vez, transmiten las señales de las áreas 
oculares corticales hacia mononeuronas somáticas de los 
núcleos de los pares craneales III, IV y V (v. cap. 28 para 
obtener mayores detalles). Aunque la corteza de cada he¬ 
misferio influye bilateralmente sobre estos núcleos, los 
movimientos oculares resultantes son conjugados y se di¬ 
rigen hacia el lado contralateral a la corteza de la que 
proceden los estímulos. Como estos axones corticales 
suelen estar separados por varias sinapsis de las auténticas 
motoneuronas de los pares craneales, no se consideran 
parte del sistema corticonuclear tal como se define en 
este texto. 

Trayecto. Los axones corticonucleares (corticobulbares) 
que se originan en células de la capa V de la corteza motora 
facial se reúnen en la rodilla de la cápsula interna , donde se 
colocan justo por delante de las fibras corticoespinales 
(v. fig. 25-4). Siguen su recorrido hacia el pie peduncular, 
en el que se sitúan mediales a las fibras corticoespinales di¬ 
rigidas hacia los niveles medulares cervicales (v. figs. 25-6 y 















396 


Principios de neurociencia 



Fascículo corticoespinal 
lateral 


Fascículo grácil 

Fascículo cuneiforme 


Desde la 
extremidad 
superior 


Sistema anterolateral 


Q 


extremidad 

inferior 


Desde la 

extremidad 

superior 


' Desde la 
extremidad 
Inferior 


Figura 25-9. Hem ¡sección de la 
médula espinal (síndrome de Brown- 
Séquard). 


23-10). Desde aquí, estos axones descienden hasta la protu¬ 
berancia y el bulbo asociados a la vía corticoespinal. En la 
rodilla y en el pie peduncular, las fibras corticonucleares re¬ 
ciben su irrigación sanguínea desde las arterias lenticuloes- 
triadas y las ramas paramedianas de la bifurcación de la ba¬ 
silar, respectivamente. 

Terminación. Cuando las fibras corticonucleares (corti- 
cobulbares) pasan por la protuberancia basilar, sus ramos 
adoptan una dirección dorsal hacia la calota para termi¬ 
nar en el área de los núcleos motores de los nervios trigé¬ 
mino y facial (v. fig. 25-10). Las que se dirigen a los nú¬ 
cleos motores del trigémino finalizan en las interneuro¬ 
nas adyacentes a ellos. El sistema corticonuclear envía 
casi el mismo número de fibras hacia los núcleos del lado 
izquierdo y derecho. Algo semejante sucede con los nú¬ 
cleos motores izquierdo y derecho del nervio facial. 
Mientras que los músculos de la expresión facial de la mi¬ 
tad superior de la cara están controlados de forma equili¬ 
brada por ambos hemisferios, los músculos de la mitad in¬ 
ferior de la cara se encuentran bajo la influencia primordial 
del hemisferio contralateral. Por consiguiente, una lesión 
de las fibras corticonucleares rostral al núcleo motor del 
nervio (acial provoca un descenso de los músculos de la 
comisura de la boca y de la porción inferior de la cara en 
el lado opuesto a la lesión (fig. 25-11 A). Este defecto se de¬ 
nomina parálisis facial central. Por el contrario, una le¬ 
sión de la raíz del nervio facial originará una parálisis flá- 
cida de los músculos faciales de las porciones superior e in¬ 
ferior de la cara en el lado ipsolateral (v. fig. 25-11 B)\ este 
trastorno se denomina parálisis (facial) de Bell. 

A niveles bulbares medios, las fibras corticonucleares 
(corticobulbares) se dirigen dorsalmente hasta alcanzar los 
núcleos ambiguo y del hipogloso (v. fig. 25-10). Las pro¬ 
yecciones hacia las motoneuronas del núcleo ambiguo sue¬ 
len ser bilaterales. Sin embargo, las que inervan las partes 
musculares del paladar blando y la úvuia reciben estímulos 
básicamente contralaterales. Por consiguiente, una lesión 
de las fibras corticonucleares para el núcleo ambiguo puede 
producir una debilidad en los músculos afectados y derivar 
en un fallo de la elevación del paladar blando en el lado con¬ 
tralateral y una desviación de la úvuia hacia el mismo lado de 
la lesión (fig. 25-12). 


En el caso de los núcleos del nervio hipogloso, aunque 
las fibras corticonucleares (corticobulbares) en general se 
distribuyen bilateralmente, las motoneuronas que inervan a 
los músculos genioglosos reciben fundamentalmente estímulos 
corticonucleares contralaterales. Cada músculo geniogloso 
tracciona de la mitad de la lengua en sentido anterior y un 
poco medial. Cuando los dos músculos se contraen a la vez 
y simétricamente, la lengua sale de la boca en línea recta. 
Sin embargo, una lesión de las fibras corticonucleares para 
el núcleo del hipogloso hará que la lengua se desvíe hacia el 
lado débil al sacarla, debido a la tracción del músculo intacto 
sin sufrir ninguna oposición (v. fig. 25-12). En este caso, la 
lengua se desviará hacia el lado opuesto a la lesión (v. fig. 
25-12), y el paciente puede sufrir otros síntomas caracterís¬ 
ticos de una lesión de la rodilla de la cápsula interna, como 
una parálisis facial central o una desviación de la úvuia. Por 
el contrario, la alteración del nervio hipogloso ocasionará 
una desviación de la lengua hacia el mismo lado de la lesión 
(fig. 25-13/1 y B) y, finalmente, llevará a la aparición de sig¬ 
nos de la motoneurona inferior, como atrofia muscular y 
parálisis flácida. Sin embargo, si la lesión se encuentra en el 
bulbo y afecta a la raíz del nervio hipogloso, el paciente 
puede sufrir una desviación ipsolateral de la lengua junto 
con una hem ¡paresia contralateral (alteración de las fibras 
corticoespinales) y una pérdida contralateral de las modali¬ 
dades sensitivas de la columna dorsal (alteración del lem¬ 
nisco medial). Las fibras de la raíz del hipogloso, las fibras 
corticoespinales y el lemnisco medial tienen una irrigación 
sanguínea común en el bulbo raquídeo, a cargo de la arteria 
espinal anterior. 

El contingente final de fibras corticonucleares (cortico¬ 
bulbares) inerva la porción espinal del XI par craneal (nú¬ 
cleo del espinal) (v. fig. 25-10). Estos axones siguen hacia la 
parte superior de la médula espinal cervical junto con las fi¬ 
bras corticoespinales. las observaciones clínicas en los pa¬ 
cientes con lesiones corticales o en la cápsula interna ponen 
de manifiesto que la afectación fundamental de los múscu¬ 
los esternocleidomastoideo y trapecio (el destino de las mo¬ 
toneuronas del nervio espinal) se produce en el mismo lado 
de la lesión. El paciente no es capaz de encogerse de hom¬ 
bros con ese lado ni de girar la cabeza hacia el lado contra¬ 
rio. Estos síntomas indican que las fibras corticonucleares se 
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Figura 25-10. Sistema corticonuclear (corticobulbar), con diagramas más detallados a la altura del núcleo motor del trigémino, el núcleo mo¬ 
tor del facial, el núcleo del hipogloso y el núcleo ambiguo, y el núcleo del espinal. PC, par craneal. 
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Principios de neurociencia 


distribuyen sobre todo por el núcleo ipsolateral del nervio es¬ 
pinal. 

Debido a que los sistemas corticoespinal y corticonu- 
clear (corticobulbar) son contiguos, es frecuente que las le¬ 
siones de la cápsula interna o del mesencéfalo afecten a am¬ 
bos haces de fibras. Por ejemplo, las arterias lenticuloestria- 
das irrigan la rodilla v la mayor parte del brazo posterior de 
la cápsula interna (v. fíg. 25-4/1). Por consiguiente, una he¬ 
morragia de estos vasos en el lado izquierdo se traduce en los 
siguientes signos: 1) hemiparesia espastica derecha de las ex¬ 
tremidades (lesión corticoespinal), 2) parálisis facial central 
en el lado derecho, 3) desviación de la úvula hacia la iz¬ 
quierda con la fonación y 4) desviación de la lengua hacia 
la derecha al sacarla. Estas tres últimas deficiencias son el 
resultado del daño de las fibras corticonucleares. Los efectos 
sobre los músculos trapecio y esternocleidomastoideo son 
vatiables y faltan en algunos pacientes. Las lesiones en los 
niveles inferiores del tronco del encéfalo pueden producir 
signos corticoespinales y corticonucleares en combinación 
con signos y síntomas de afectación de la raíz del par craneal. 
Por ejemplo, una lesión en el territorio de las ramas para- 


Corteza motora 
facial 



Núcleo del 
nervio facial 



I ¡gura 25-11. Aspecto de la cara tras una lesión de las fibras cortico¬ 
nucleares (corúcobulbares) para el núcleo del nervio facial (A), en 
comparación con una lesión de la raíz del nervio facial (B). La X 
grande indica la localización de la lesión. 


Corteza motora 
de la cara 



Figura 25-12. Desviación de la úvula y de la lengua tras una lesión 
de las fibras corticonucleares (corúcobulbares) para el núcleo ambi¬ 
guo y el núcleo del hipogloso, respectivamente. La X grande indica 
el lado de la lesión. Observe que la lengua se desvía hacia el lado 
contrario a la lesión, mientras que la úvula lo hace hacia el mismo 
lado. Compare la desviación de la lengua con la que aparece en la fi¬ 
gura 25-13. 


medianas de la arteria basilar dañará a las fibras corticoes- 
pinales, a las fibras corticonucleares dirigidas a zonas re¬ 
lativamente caudales (núcleo ambiguo, núcleo del nervio 
hipogloso) y a las raicillas de salida del nervio motor ocu¬ 
lar lateral (v. fig. 25-7). Un paciente con dicha lesión lle¬ 
ga con estos datos: 1) hemiparesia espastica contralateral 
de las extremidades, 2) desviación ipsolateral de la úvula 
durante la lunación, 3) desviación de la lengua (al sacarla) 
hacia el lado contralateral y 4) rotación medial del ojo ipso- 
lateral ocasionada por la parálisis flácida del músculo rec¬ 
to lateral y la acción del recto medial sin sufrir ninguna 
oposición. Es fundamental la comparación entre los de¬ 
fectos corticoespinales y corticonucleares para poder lo¬ 
calizar la lesión en los pacientes con una alteración neu- 
rológica. 


Otros sistemas corticales eferentes 

Sistema corticorrúbrico. Las proyecciones corticales hacia 
el núcleo rojo nacen fundamentalmente en las áreas 4 y 6, y 
en menor medida, en la 5 y la 7. Tanto sus neuronas gran¬ 
des como las pequeñas reciben estímulos corticorrúbricos 
ipsolateralcs. Aunque las neuronas de la vía piramidal apor¬ 
tan también algunas fibras, muchos de estos axones no son 
colaterales suyas. En general, la proyección corticorrúbrico- 
rubroespinal sigue una organización topográfica. Por ejem¬ 
plo, la región de la corteza MI correspondiente al brazo 
inerva las células del núcleo rojo que, a su vez, envían axo- 















Capítulo 25 ■ Sistema motor II: sistemas corticales eferentes y control del movimiento 


399 



Figura 25-13. Parálisis del lado izquierdo de la lengua. La extirpa¬ 
ción de un ganglio linfático en el lado izquierdo del cuello (A, flecha) 
ocasionó accidentalmente una lesión de las fibras periféricas del ner¬ 
vio hipogloso de ese mismo lado. La lengua se desvía hacia la izquier¬ 
da (lado dañado) al sacarla (B). 


nes hacia la región cervical contralateral de la médula espi¬ 
nal (v. ftg. 24-10). Dado que el sistema rubroespinal influ¬ 
ye básicamente sobre la musculatura flexora, esta vía puede 
complementar las funciones del fascículo corticoespinal. 
Gracias a estudios experimentales, se sabe que los animales 
aún son capaces de caminar, trepar y coger la comida tras la 
sección de las fibras corticoespinales en las pirámides bulba- 
res, pero no pueden realizar movimientos finos y hábiles 
con los dedos. Este signo indica que el sistema corticorrubro- 
espinal puede compensar en parte la pérdida del fascículo cor- 
ticoespinal. 

El núcleo rojo también recibe inervación de los núcleos 
interpósitos del cerebelo contralateral (v. cap. 27). Por 
consiguiente, una población bastante pequeña de las mo- 
toneuronas en la zona superior del tronco del encéfalo es 
capaz de integrar señales procedentes de áreas de carácter 


motor pertenecientes a la corteza cerebral y al cerebelo. 
I.os estímulos desde los núcleos interpósitos son excitado¬ 
res, y esta proyección puede formar parte de un circuito 
especializado para el control rápido de los movimientos o 
su corrección a partir del procesamiento sensitivo en el ce¬ 
rebelo. 

Sistema corticorreticular. Los núcleos protuberanciales y 
bulbares que dan origen a los fascículos reticuloespinales re¬ 
ciben impulsos corticales desde la corteza premotora y, en 
menor grado, desde la corteza motora suplementaria. Dado 
que los sistemas reticuloespinales influyen sobre los múscu¬ 
los extensores, incluidos los paravertebrales y los de los 
miembros, el sistema corticorreticuloespinal puede propor¬ 
cionar a la corteza el medio para actuar sobre la musculatu¬ 
ra extensora de forma paralela a su propia regulación de los 
flexores (v. fig. 24-9). También habría que señalar que los nú¬ 
cleos cerebelosos proyectan hacia las áreas de carácter motor 
de la formación reticular, ofreciendo así una influencia cerebe- 
losa sobre la musculatura extensora. 

Sistema corticopontino. Casi de todas las regiones de la 
corteza cerebral envían axones que entran a formar parte de 
la proyección corticopontina, y esta vía se encuentra espe¬ 
cialmente desarrollada en el cerebro humano. Aunque la 
mayor parte de sus elementos se originan en las áreas moto¬ 
ras, también aportan fibras las regiones no motoras del ló¬ 
bulo frontal y las cortezas asociativas parietales, temporales 
y occipitales. Los axones corticopontinos descienden a tra¬ 
vés de la cápsula interna (v. fig. 16-11) y continúan hacia 
las porciones mediales y laterales del pie peduncular. Las fi¬ 
bras frontopontinas se sitúan medialmente y las parieto- 
pontinas, occipitopontinas y tcmporopontinas lo hacen la¬ 
teralmente (v. fig. 13-8). Estas proyecciones corticoponti- 
nas establecen sinapsis con los núcleos de la protuberancia 
basilar ipsolateral. Aunque la mayoría de las neuronas de los 
núcleos del puente envían sus axones hacia el cerebelo con¬ 
tralateral a través del pedúnculo cerebeloso medio, hay una 
notable proyección ipsolateral. 

A pesar de que se sabe poco sobre la función de este am¬ 
plio sistema, sin duda debe participar en algunos aspectos 
del control motor. Sin embargo, los estudios recientes en la 
especie humana han demostrado que el cerebelo también 
está activo durante la resolución de problemas mentales y 
en funciones lingüísticas internas (no vocales). Este dato 
implica que el sistema corticopontino es una importante 
ruta de comunicación entre la corteza cerebral y el cerebelo, 
estructuras que carecen de conexiones directas entre sí en el 
encéfalo maduro. 

Corteza motora y control del movimiento 

La visión clásica del control del movimiento voluntario se¬ 
ñala que las diversas áreas motoras de la corteza cerebral 
funcionan jerárquicamente. En tiempos, se pensó que la 
corteza motora primaria formaba el vértice de esta jerar¬ 
quía, y que los impulsos de las otras áreas corticales se cana¬ 
lizaban a través de ella. Los datos recientes sugieren que las 
áreas corticales de tipo motor diferentes a MI y sus respec¬ 
tivas proyecciones descendentes llevan a cabo las tareas de 
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planificar y ejecutar un movimiento de forma paralela a MI 
y sus proyecciones. 

Corteza motora primaria. Recuerde que la organización 
de la corteza motora primaria (MI) sigue un detallado 
mapa somatotópico del cuerpo (v. fig. 25-2) v que muchas 
fibras corticoespinales se originan en las neuronas pirami¬ 
dales de su capa V. ¿Cuál es la contribución de esta área al 
control del movimiento? 

Al igual que otras áreas corticales, rales como la corteza 
estriada y la somatosensorial primaria, MI se organiza en 
una serie de módulos o columnas verticales. La microesti- 
mulación de esta área puede provocar movimientos aislados 
de músculos individuales; por ejemplo, la flexión de un 
dedo por la activación de una columna vertical en el área de 
la mano de MI (hg. 25-14). Las neuronas de ese mismo ele¬ 
mento columnar reciben una retroalimentación somato- 
sensorial desde el sector cutáneo en la cara palmar del dedo 
(desprovista de pelos), que es el área de contacto con una 
superficie cuando se realiza su flexión, como sucede al coger 
un objeto. Estas conexiones forman parte de circuitos refle¬ 
jos de larga latericia. La información sensitiva llega indirec¬ 
tamente a MI desde los sistemas sensitivos ascendentes a 
través de sus sinapsis en el tálamo y en la corteza sensitiva 
primaria (Sí). Hasta aquí, la conclusión es que las neuronas 


Estimulación del 
área de los dedos 



corticales motoras reciben información de los efectos derivados 
de sus proyecciones. 

Además, las investigaciones han demostrado que deter¬ 
minados músculos, sobre todo los distales de la extremidad 
superior, están regulados por mas de una zona cortical. A la 
inversa, la microestimulación de un punto de la corteza 
puede activar mas de un músculo. Por tanto, la clásica ima¬ 
gen de una proyección bien definida, nacida en el área 4, 
con una organización somatotópica, como la principal res¬ 
ponsable del control de cada músculo específico, puede 
constituir una simplificación excesiva. 

La actividad de las neuronas corticoespinales en MI tam¬ 
bién puede modificarse a lo largo de un movimiento? En ex¬ 
perimentos realizados con primates no humanos, los micro- 
electrodos colocados en la capa V identificaron neuronas 
corticoespinales individuales según su respuesta a la estimu¬ 
lación antidrómica de una pirámide bulbar. Se entrenó a es¬ 
tos monos para ejecutar movimientos de flexión o extensión 
de la muñeca en una situación en la que se ayudaba o se 
obstaculizaba el movimiento mediante una pesa fijada por 
un sistema de poleas. En estas condiciones, se descubrió que 
las neuronas corticoespinales se activaban un poco antes del 
movimiento , y que su codificación no se limitaba simple¬ 
mente a la flexión o la extensión, sino también al grado de 
f uerza necesario para realizar ese movimiento. Por ejemplo, si 
la pesa se disponía de modo que se opusiera al movimiento, 
un aumento de su valor iba acompañado por un incremen¬ 
to en la actividad de las neuronas corticoespinales. 

Otras poblaciones de neuronas de MI se encargan de co¬ 
dificar la dirección del movimiento. Cuando se entrena a un 
mono para mover una palanca hacia uno de los diversos ob¬ 
jetivos dispuestos concéntricamente en torno al punto de 
inicio central, la actividad de las neuronas corticales especí¬ 
ficas varía con la dirección del movimiento requerido. Es 
decir, algunas neuronas disparan rápidamente en los movi¬ 
mientos que siguen una dirección pero permanecen en si¬ 
lencio durante los movimientos en sentido contrario. Sin 
embargo, la especificidad en cuanto a la dirección es bas¬ 
tante amplia, y la mayoría de las neuronas disparan sobre¬ 
todo con los movimientos en una dirección determinada, 
aunque exhiben una actividad menos potente durante los 
movimientos en otras direcciones. 

Corteza motora suplementaria. La corteza motora suple¬ 
mentaria ocupa la porción del área 6 de Brodmann que se 
halla rostral a MI cerca de la convexidad, y se extiende ha¬ 
cia la pared medial del hemisferio, delante de la circunvolu¬ 
ción paracentral (v. fig. 25-2). Contiene un mapa completo 
de la musculatura corporal, aunque su organización es me¬ 
nos precisa que la de MI. Recibe señales del lóbulo parietal 
y proyecta hacia MI y, directamente, a la formación reticu¬ 
lar y la médula espinal. 

La estimulación de la corteza suplementaria puede pro¬ 
vocar movimientos. Sin embargo, a diferencia de los movi¬ 
mientos de un único músculo suscitados por la activación 
de MI, en este caso se trata de secuencias o grupos muscu¬ 
lares que orientan el cuerpo o los miembros en el espacio. 
Además, se necesitan estímulos de mayor intensidad que en 
MI, y muchas veces se producen movimientos bilaterales de 
las manos o de las extremidades superiores. 
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Los experimentos llevados a cabo en la especie humana 
ejemplifican el papel funcional de la corteza motora suple¬ 
mentaria. Mediante la utilización de un aparato semejante 
a los de fomografi'a axial computarizada y la inyección de 
pequeñas cantidades de una solución de xenón radioactivo 
en el sistema vascular, es posible medir pequeños incremen¬ 
tos del flujo sanguíneo local (por el aumento de la radioac¬ 
tividad) en las regiones encefálicas donde se eleve la activi¬ 
dad neuronal. Cuando un voluntario realizó una serie de 
movimientos aleatorios de flexión de los dedos, el ascenso 
de la actividad nerviosa se observó únicamente en la re¬ 
gión de la mano de MI (fig. 25-15/1). A continuación, se pi¬ 
dió a esta persona que hiciera movimientos de flexión con 
varios dedos de la misma mano, pero según una secuencia 
específica. La actividad creció en la corteza motora suplemen¬ 
taria y en la región de la mano de MI (v. fig. 25-15A). Fi¬ 
nalmente, cuando se le solicitó que repitiera mentalmente la 
secuencia de movimientos de los dedos sin efectuar ningún 
desplazamiento real, el aumento de la actividad quedó res¬ 
tringido a la corteza motora suplementaria, y la región de la 







Figura 25-15. Los movimientos aleatorios realizados sin una planifi¬ 
cación previa y sin ningún orden concreto (A) ocasionan un aumento 
de la actividad sólo en el área de la mano de la corteza motora. Cuan¬ 
do el movimiento se planifica y se ejecuta siguiendo una secuencia es¬ 
pecífica (B), tanto la corteza motora como la suplementaria están ac¬ 
tivas. Si el movimiento se planifica y se repite mentalmente, pero sin 
ejecutarse (C), sólo se activa la corteza suplementaria. 


mano de MI permaneció inactiva (v. fig. 25-15C). Estos re¬ 
sultados indican que la corteza motora suplementaria parti¬ 
cipa en la organización o planificación de la secuencia de ac¬ 
tivación muscular necesaria para realizar un movimiento, 
mientras que la corteza motora primaria actúa básicamente 
en la ejecución del movimiento. 

Corteza premotora. La corteza premotora ocupa la por¬ 
ción del área 6 que se encuentra justo rostral a la parte ante- 
rolateral de MI (v. fig. 25-2). Igual que la corteza motora 
suplementaria, esta región contiene una representación so- 
matotópica completa de la musculatura corporal, aunque 
con una organización menos precisa que la de MI. La corte¬ 
za premotora recibe estímulos abundantes desde las áreas 
sensitivas de la corteza parietal y proyecta hacia MI, la mé¬ 
dula espinal y la formación reticular. La formación reticular 
da origen a las fibras reticuloespinales que, a su vez, influyen 
sobre las motoneuronas medulares que inervan la muscula¬ 
tura paravertebral y proximal de los miembros. 

A partir de estas conexiones, se propuso que la corteza 
premotora, igual que la corteza suplementaria, interviene 
en la preparación del movimiento ; es decir, organiza los ajus¬ 
tes necesarios de la postura para llevar a cabo un movi¬ 
miento. Para probar este concepto, se entrenó a los monos 
para que movieran una mano hacia un punto de destino 
específico que cambiaba de un ensayo a otro. En primer 
lugar, se le ofrecía un estímulo como señal del objetivo ha¬ 
cia el que debía dirigir la mano y, a continuación, se le 
daba la orden de «acción» para que realizase el movimien¬ 
to. Los registros de la actividad celular revelaron que las 
neuronas premotoras sólo estaban activas durante el in¬ 
tervalo entre la presentación del estímulo y la señal de «ac¬ 
ción». Su actividad es mayor para dirigir el control de los 
músculos proximales de la extremidad encargados de po¬ 
ner el brazo en condiciones de efectuar las acciones de 
desplazamiento o, en general, para orientar el cuerpo 
para el movimiento. 

Corteza parietal posterior. Las regiones motoras de la cor¬ 
teza parietal posterior comprenden las áreas 5 y 7 de Brod- 
mann, que ocupan gran parte del lobulillo parietal superior 
(v. fig. 25-2). Estas áreas llevan a cabo algunos de los «cál¬ 
culos previos» necesarios para realizar los movimientos en el 
espacio. Para la organización de un movimiento, es preciso 
cotejar las informaciones de diversos sistemas sensitivos, 
con el fin de crear un mapa espacial y determinar la trayec¬ 
toria que deba seguir una parte del cuerpo hasta alcanzar su 
destino. El área 5 recibe amplias proyecciones desde la cor¬ 
teza sonratosensorial y estímulos desde el sistema vestibular, 
mientras que el área 7 elabora la información visual relacio¬ 
nada con la localización de los objetos en el espacio. Estas 
dos áreas envían sus fibras fundamentalmente hacia las cor¬ 
tezas premotora y suplementaria, y tienen pocos puntos de 
proyección en el tronco del encéfalo o en la médula. 

L,os experimentos con monos ofrecen los mejores datos 
acerca de la función de las áreas 5 y 7. En el área 5, las neu¬ 
ronas de proyección correspondientes al brazo sólo están acti¬ 
vas cuando el animal tiende la mano hacia un objeto espe¬ 
cífico de interés; no así cuando se realiza el mismo movi¬ 
miento con el brazo, pero el objeto no está presente. En el 
área 7, hay muchos tipos diferentes de neuronas. Uno de 
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ellos, las neuronas de coordinación ojo-mano , está muy activo 
sólo cuando los ojos se fijan en un blanco concreto y se ex¬ 
tiende la mano hacia él. 

Corteza motora cingular. Dos agrupaciones de neuronas 
coiticoespinalcs se asocian a la circunvolución cingular 
(v. fig. 25-2). Uno ocupa el borde anterior (ventral) del 
surco cingular y el otro, situado un poco más caudal, se en¬ 
cuentra en los bordes posterior (dorsal) y anterior (ventral) 
de dicho surco. Cada uno de ellos tiene una organización 
topográfica en relación con sus proyecciones hacia la médu¬ 
la espinal, y ambos proyectan hacia la corteza motora prima¬ 
ria. Se sabe poco sobre el papel funcional de estas áreas, 
aparte de que la estimulación de cualquiera de ellas produce 
efectos motores. Debido a su proximidad a la corteza límbi- 
ca, sus motoneuronas pueden participar en movimientos 
cjuc poseen una intensa motivación o un gran componente 
emocional. 

Influencias cerebelosas y del globo pálido. Los núcleos 
básales y el cerebelo desempeñan un cometido esencial en el 
control del movimiento, a través de su interacción con las 
areas de carácter motor de la corteza cerebral. Aunque estas 
vías se detallan en los capítulos 26 y 27, aquí se sintetizan 
sus relaciones generales. Los núcleos cerebclosos y el globo 
pálido proyectan fundamentalmente hacia regiones espa¬ 
cialmente separadas en los núcleos talámicos ventral ante¬ 
rior, ventral lateral y las porciones orales del ventral poste- 
rolateral. Estas regiones talámicas llamadas motoras dan 
origen a las proyecciones talamocorticales hacia MI y el 
área motora suplementaria. Las zonas del tálamo que reci¬ 
ben información desde el globo pálido proyectan sobre 
todo hacia la corteza motora suplementaria, y ías relaciona¬ 
das con el cerebelo lo hacen hacia MI. No está claro el gra¬ 


do de separación entre estas dos líneas de comunicación. 
Por tanto, es importante advertir que las señales transmiti¬ 
das a través de los sistemas corticoespinal y corticonuclear 
pueden modificarse por respuestas que lleguen a la corteza 
desde el cerebelo, los núcleos básales y el tálamo. 

Procesamiento del sistema motor: 

organización jerárquica 

frente a su distribución en paralelo 

I Iasta hace poco tiempo, en general se creía que el control 
del movimiento voluntario podría describirse satisfactoria¬ 
mente mediante el esquema jerárquico mostrado en la figu- 
la 25-16. En este cuadro, las motoneuronas inferiores y sus 
interneuronas asociadas se encuentran bajo la influencia de: 

I) circuitos segmentarios de retroalimentación sensitiva pe¬ 
riférica, 2) sistemas troncoencefálicos y medulares descen¬ 
dentes modulados por la corteza cerebral y 3) el sistema 
corticoespinal. 

Las áreas motoras de la corteza se organizan de tal modo 
que las respuestas del sistema corticoespinal estén reguladas 
y moduladas por cortezas motoras de orden superior. Cuan¬ 
do se desea tealizar un movimiento voluntario, se articula 
un plan mediante los esfuerzos combinados de las áreas mo¬ 
toras de orden superior, y a continuación se transmite a MI. 
Después, la corteza motora primaria lo ejecuta a través de 
su comunicación directa con el aparato motor medular, o 
indirectamente por medio de los sistemas troncoencefáli- 
cos y medulares (v. fig. 25-16). Sin embargo, un nuevo 
examen de los orígenes del fascículo corticoespinal indica 


ORGANIZACIÓN JERÁRQUICA DEL SISTEMA MOTOR 



Figura 25-16. Organización jerárquica del sistema 
motor. Los úldnios datos indican que las conexio¬ 
nes directas desde los diversos centros troncoencefá¬ 
licos y corticales hacia la médula espinal, en su ac¬ 
ción como una serie de sistemas, pueden ser más 
importantes de lo que se había pensado, y que la or¬ 
ganización jerárquica puede serlo menos. 
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que nacen más fibras en células situadas fuera de MI de 
las que inicialmente se había creído. Además, los circui¬ 
tos que unen los núcleos básales, el tálamo y las regiones 
motoras corticales se encuentran separados en cierta me¬ 
dida de las vías que conectan el cerebelo, el tálamo y las 
áreas motoras corticales. 

Estas observaciones han conducido a la formulación de 
una hipótesis, según la cual el control del sistema motor se 
lleva a cabo mediante una serie de sistemas paralelos forma¬ 
dos por las proyecciones corticales descendentes que conec¬ 
tan más directamente las diversas áreas corticales de carác¬ 
ter motor con los circuitos motores medulares, según una 




organización somatotópica. Entre ellas, están las proyeccio¬ 
nes hacia la médula originadas en las llamadas regiones mo¬ 
toras de orden superior, como las áreas premotora y motora 
suplementaria. El concepto es que cada vía cortical descen¬ 
dente aporta su propio elemento o serie de elementos al 
control del movimiento. Esta idea viene respaldada por el 
hecho de que la estimulación de diversas zonas corticales 
puede provocar movimientos en los que intervengan los 
mismos músculos o grupos musculares, pero con unas ca¬ 
racterísticas algo diferentes según cada punto de estimula¬ 
ción. Sin embargo, se necesita más información antes de 
llegar a confirmar esta hipótesis. 
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El movimiento voluntario es esencial para el bienestar de 
los animales vivos. Estas conductas se llevan a cabo median¬ 
te señales que dirigen las acciones de cada músculo. Aun¬ 
que tales señales se originan en la corteza cerebral, están 
moduladas por diferentes estructuras subcorticales. Uno de 
estos conjuntos de estructuras son los núcleos básales (gan¬ 
glios básales) y sus grupos celulares relacionados funcional¬ 
mente. Clásicamente, los sistemas motores se han dividido 
en «piramidales» y «extrapiramidales», dependiendo de que 
sus vías estén mediadas por las neuronas que salen desde la 
corteza (piramidales) o por los núcleos básales, el cerebelo o 
las vías descendentes del tronco del encéfalo (extrapirami¬ 
dales). Sin embargo, está distinción es demasiado simple, 
incluso imprecisa. Por lo tanto, no se utilizará aquí. Los nú¬ 
cleos básales intervienen en una gran variedad de conductas 
motoras y afectivas, en la integración sensorimotora y en las 
funciones cognitivas. 

Introducción 

Estos núcleos se denominan tradicionalmcnte ganglios básales 
más que núcleos básales, a pesar de reservarse con frecuencia 
el término «ganglio» para los grupos de somas neuronales del 
sistema nervioso periférico. El término oficial núcleos básales 
es el que se utiliza en este capítulo, aunque en otras publica¬ 
ciones se emplea con frecuencia el término extraoficial gan¬ 


glios básales. Desde un punto de vista práctico, puede consi¬ 
derarse que ambos términos son intercambiables. 

Los núcleos básales son grupos celulares que se encuen¬ 
tran en el interior del hemisferio cerebral. Aunque no se 
consideran estrictamente como tales, el núcleo subtalámico, 
la sustancia negra y el núcleo tegmentario pedunculopontino 
forman parte de las vías que recorren estos grupos celulares 
prosencefálicos. En conjunto, los núcleos básales y sus nú¬ 
cleos asociados actúan principalmente como componentes 
de una serie de circuitos paralelos que nacen en la corteza 
cerebral, pasan por los núcleos básales hacia el tálamo y re¬ 
gresan nuevamente a la corteza cerebral. 

Para comprender los núcleos básales es imprescindible 
tener en cuenta cuatro conceptos fundamentales. Primero, 
su lesión o sus afecciones provocan una desorganización de 
los movimientos y también pueden ocasionar defectos im¬ 
portantes en otras actividades nerviosas, como las funciones 
cognitivas, la percepción y el razonamiento. Segundo, los 
núcleos básales se dividen anatómica y funcional mente en 
circuitos paralelos que procesan tipos diferentes de infor¬ 
mación importantes para la conducta. Terccro.-síis funcio¬ 
nes se llevan a cabo básicamente a través de desinhibiciones 
(eliminación de la inhibición). Cuarto, sus enfermedades 
pueden describirse como perturbaciones de las interaccio¬ 
nes neuroquímicas entre los diferentes elementos que com¬ 
ponen los núcleos básales. Estas relaciones no dependen so¬ 
lamente de los neurotransmisores sino también de las carac- 
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Figura 26-1. Lsquemas para ilustrar los núcleos que forman las diversas partes de los núcleos básales (A) y cómo se utilizan sus grupos en csre 
capítulo (B). Dibujo habitual de los núcleos básales (C) utilizado a lo largo de este capítulo. 
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teráticas de sus receptores, de la localización de las sinapsis 
y de las demis señales recibidas por estas células. 

En resumen, los núcleos básales integran y modulan la 
información cortical mediante varios canales paralelos. Es¬ 
tos canales afectan indirectamente a la conducta por la re- 
troalimentación existente hacia la corteza cerebral, y direc¬ 
tamente por la información hacia los centros subcorticales 
que influyen sobre los movimientos. La interrupción de di¬ 
chos canales por un icnts o una enfermedad provoca dis¬ 
funciones específicas según el circuito lesionado. 

Componentes de los núcleos básales 

Los núcleos básales se dividen clásicamente en una por¬ 
ción dorsal (posterior) y otra ventral (anterior). Los núcle¬ 
os dorsales son el caudado y el putamen (juntos forman el 
neoestriado) y el globo pálido (que constituye el paleoestria- 
dó) (fig. 26-1/1). A ellos se asocian la sustancia negra, el nú¬ 
cleo subtalámico y la formación reticular parabraquial de Li 
protuberancia (que contiene el núcleo tegmentario peduncu- 
lopontino). Los núcleos ventrales se encuentran debajo de 
la comisura anterior y están formados por la sustancia in¬ 
nominada, el núcleo basal de Meynert, el núcleo accumbens 
y el tubérculo olfatorio. Esta región ventral está relaciona¬ 
da íntimamente con parte de la amígdala y el área teg- 
mentaria ventral. Para los fines de este capítulo, se conside¬ 
ra que los núcleos básales forman dos complejos: el com¬ 
plejo estriado y el complejo del pálido (fig. 26-15). 

Las regiones telencefálicas de los núcleos básales están 
irrigadas por la arteria estriada medial, las ramas lenticuloes- 


triadas del segmento M, de la arteria cerebral media y la ar¬ 
teria coroidea anterior (fig. 26-2/1 y B). Las regiones dience¬ 
fálica y mesencefálica reciben sangre desde las ramas pos- 
teromediales del segmento P 1 de la arteria cerebral poste¬ 
rior y desde las ramas de la arteria comunicante posterior. 
Las afecciones de estos vasos producen diferentes altera¬ 
ciones motoras y de la conducta, dependiendo del vaso y 
la región afectados. 

Complejo estriado. El complejo estriado es una unidad 
funcional formada por el neoestriado y el estriado ventral 
(fig. 26-3 A y B). El neoestriado consta del núcleo caudado y 
el putamen. Estos dos núcleos tienen el mismo origen em¬ 
brionario y conexiones semejantes. Aunque se unen en su 
zona rostroventral, están separados en casi toda su exten¬ 
sión por fibras de la cápsula interna. El estriado ventral está 
compuesto por el núcleo accumbens y el tubérculo olfatorio 
(v. figs. 26-1 A y By 26-3 A). F,1 núcleo accumbens se sitúa en 
la región rostroventral del hemisferio, por debajo del lugar 
donde el putamen se continúa con la cabeza del caudado. 
Queda profundo a parte del espacio perforado anterior. Las 
porciones del tubérculo olfatorio se consideran dentro del es¬ 
triado ventral debido a sus similitudes funcionales, citoarqui- 
tectónicas y químicas. El tubérculo olfatorio se distingue 
porque comparte sus características con el estriado aunque 
recibe información olfatoria primaria. 

Uno de los rasgos que definen al complejo estriado, los 
estriosomas (también llamados parches), son especialmente 
abundantes en la cabeza del caudado (fig. 26-4). Los es¬ 
triosomas son regiones del complejo estriado pobres en ace- 
tilcolinesterasa. Contienen grandes cantidades de uno o 
más neuropéptidos y diferentes tipos de receptores para los 
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Figura 26-2. Irrigación de los núcleos básales en los planos coronal (A) y axial (B). 
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Figura 26-3. Cortes transversales del cerebro humano desde la región rostral (A) a la caudal (D), para mostrar los núcleos básales y sus estruc¬ 
turas relacionadas. Tinción de mielina. 


opioides. El resto del complejo estriado, conocido como la 
matriz, posee concentraciones elevadas de acetilcolinestera- 
sa y, por tanto, se tiñe de oscuro con las tinciones histoquí- 
rnicas especiales para poner de manifiesto esta enzima. 


Las proyecciones aferentes más importantes hacia el es¬ 
triado proceden de la corteza cerebral (fibras corticoestria- 
das) (fig. 26-5 A). Otras conexiones llegan desde el tálamo 
(fibras talamoestriadas), la sustancia negra (fibras nigroes- 
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Figura 26-4. Representación esquemática de los estriosomas y la 
matriz del complejo estriado. 


triadas) y la formación reticular parabraquial de la protu¬ 
berancia (fibras pedunculopontoestriadas) (v. fig. 26-5/1). 
Las proyecciones eferentes del estriado van principalmen¬ 
te hacia el pálido (fibras estriadopalidales) y el complejo de 
la sustancia negra (fibras estriadonígricas) y, en menor 
proporción, al núcleo subcalámico. 

La mayoría de las neuronas del neoestriado se denomi¬ 
nan neuronas espinosas medias, dado el tamaño interme¬ 
dio de su soma celular y la gran cantidad de espinas que 
tienen sus dendritas (fig. 26-6). Casi todas ellas tienen 
campos dendríticos limitados a la región en torno a sus 
cuerpos celulares. Es decir, las neuronas espinosas medias 
de los estriosomas tienen dendritas que normalmente se 
ramifican dentro del propio estriosoma; en la matriz, las 
células también se ramifican sobre todo dentro de sus lí¬ 
mites. Las conexiones aferentes y eferentes de las neuro¬ 
nas también difieren considerablemente entre los estrio¬ 
somas y la matriz. Las neuronas adyacentes al límite entre 
ambas zonas reciben proyecciones corticales desde áreas 
muy diferentes. Las colaterales axónicas de las neuronas 
de los estriosomas quedan en su interior, y lo mismo su¬ 
cede con las de la matriz. Incluso cuando ambos com¬ 
partimentos proyectan hacia el mismo núcleo, lo hacen a 
regiones diferentes, ocasionando efectos funcionales dis¬ 
tintos. 

Las neuronas espinosas medias tienen pocos potenciales 
de acción espontáneos y necesitan la activación de sus fi¬ 
bras aferentes. Utilizan el neurotransmisor inhibidor ácido 
y-aminobutírico (GABA) y también pueden contener pép- 
tidos neuroactivos como la sustancia P o la encefalina. De 
esta forma, cuando se activan, ejercen funciones inhibido¬ 
ras directas y neuromoduladoras sobre sus puntos de desti¬ 
no. Estas células son las únicas neuronas eferentes del neo- 
estriado. 

También en el neoestriado se encuentran las neuronas 
grandes colinérgicas de axón corto que modulan la activi¬ 
dad de esta estructura. La enfermedad de Huntington se 
caracteriza por la perdida progresiva de las neuronas espi¬ 


nosas medias y las neuronas colinérgicas en el complejo 
estriado. 

Complejo del pálido. El complejo del pálido está com¬ 
puesto por el globo pálido y el pálido ventral. Este último 
es básicamente lo mismo que la sustancia innominada 
(fig. 26-3 B y Q. El complejo del pálido contiene sobre 
todo neuronas gabaérgicas con una gran actividad espon¬ 
tánea. Por lo tanto, inhiben de forma tónica a sus zonas 
de proyección. 

El globo pálido está dividido en una porción medial 
(interna) y otra lateral (externa) por una capa de sustancia 
blanca (la lámina medular) (v. fig. 26-3 C). La sustancia 
innominada se sitúa delante (ventral) de la comisura an¬ 
terior y profunda al espacio perforado anterior. Un grupo 
celular importante de la sustancia innominada es el nú¬ 
cleo basal de Meynert. Este núcleo contiene neuronas 
grandes colinérgicas que desaparecen en la enfermedad 
de Alzheimer. Sin embargo, esta enfermedad no se consi¬ 
dera un trastorno de los núcleos básales porque también 
se pierden neuronas colinérgicas en la corteza cerebral, el 
hipocampo y la zona septal. La enfermedad de Alzheimer 
se caracteriza, además, por presentar otras alteraciones 
bioquímicas y anatomopatológicas, como las placas se¬ 
niles. 

Las dos porciones del globo pálido se encuentran conecta¬ 
das recíprocamente (fibras palidopalidales) (v. fig. 26-5 R), 
aunque cumplen funciones diferentes. Los estímulos afe¬ 
rentes principales hacia el pálido provienen del complejo 
estriado. Las neuronas espinosas medias del estriado que 
proyectan hacia su porción medial y a la sustancia negra 
utilizan GABA y sustancia P, mientras que las fibras que 
se dirigen a la porción lateral utilizan GABA y encefalina 
(v. fig. 26-5 B). 

La porción medial está formada por el globo pálido me¬ 
dial. Interviene en la vía directa de los núcleos básales (más 
adelante se describirá) y proyecta principalmente al tálamo 
(fibraspalidotalámicas) (y. fig. 26-5 B). Estas fibras salen del 
globo pálido en dos haces: el asa lenticular y el fascículo len¬ 
ticular (fig. 26-7). El asa lenticular se origina en la región 
lateral de la porción medial y da la vuelta alrededor del 
brazo posterior de la cápsula interna hasta entrar en el 
campo H de Forcl. Por el contrario, el fascículo lenticularse 
origina en la región posteromedial de la porción medial. 
Estas fibras atraviesan la cápsula interna en pequeños gru¬ 
pos axónicos, se reúnen para formar el fascículo lenticular 
entre la zona incerta y el núcleo subtalámico, y después en¬ 
tran en el campo H de Forcl. Aquí, el asa y el fascículo len¬ 
ticulares se unen en el fascículo talámico, que continúa pos¬ 
terior (dorsal) a la zona incerta (v. fig. 26-7). Estas fibras 
terminan finalmente en los núcleos ventral anterior, ven¬ 
tral lateral y centromediano del tálamo. El globo pálido 
medial es uno de los núcleos eferentes principales de los 
núcleos básales. 

La porción lateral está compuesta por el globo pálido la¬ 
teral (o externo) y el pálido ventral. Interviene en la vía 
indirecta de los núcleos básales (véase más adelante). Estos 
núcleos reciben una gran cantidad de impulsos desde el 
complejo estriado (fibras estriadopalidales) y unas pocas 
proyecciones desde el núcleo subtalámico (fibras subtahimo- 
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Figura 26-5. Representaciones esquemáticas de las conexiones aferentes (verde) y eferentes (rojo) del neoestriado (A)y el subtálamo (C), y de 
las conexiones aferentes (verde) y eferentes (rojo y azul) del globo pálido (tí) y la sustancia negra (D). La flecha de cabeza doble en tí represen¬ 
ta a las fibras palidopal idales. 


pa tidales) y la sustancia negra reticular (fibras nigropalida- 
les). Proyectan intensamente hacia el núcleo subtalámico 
(fibras palidosubtaldmicas) y también están conectados con 
la sustancia negra (fibras palidonígricas) (v. fig. 26-5 B). 


Núcleo subtalámico. El núcleo subtalámico es un grupo 
de células con forma de lente que constituye la porción 
más voluminosa del tálamo ventral. Se encuentra inmedia¬ 
tamente anterior (ventral) a la zona incerta y rostral a la 
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Figura 26-6. Neurona espinosa media del neoestriado de un prima¬ 
te. la parte más ampliada muestra el aspecto característico de las es¬ 
pinas dendríticas de estas células. (Fotos cortesía del Dr. José Rafols.) 


sustancia negra (v. fig. 26-3C y D). Recibe proyecciones de 
la porción lateral del pálido (fibras palidosubtaldmicas), la 
corteza cerebral (fibras corticosubtalámicas), el complejo de 
la sustancia negra (fibras nigrosubtalámicas) y la formación 
reticular parabraquial de la protuberancia. El núcleo subta- 
lámico proyecta hacia las dos porciones del pálido (fibras 
subtalamopalidales) y hacia la sustancia negra (fibras subtala- 


Núcleo Fascículo 

caudado talámico 



Figura 26-7. Representación esquemática de las conexiones del páli¬ 
do con el tálamo y el núcleo subtalámico. 


monígricas) (v. fig. 26-5 Q. Estas conexiones, especialmente 
las subtalamopalidales hacia el globo pálido medial, for¬ 
man una parte esencial de la vía indirecta que interviene en 
el funcionamiento de los núcleos básales. 

Las neuronas subtalámicas utilizan el neurotransmisor 
excitador glutamato. La mayor parte del tiempo, las células 
subtalámicas se encuentran inactivas debido a la inhibición 
constante que ejercen sobre ellas las células del globo pálido 
lateral. Sin embargo, cuando se suprime esta inhibición, las 
neuronas subtalámicas presentan mucha actividad. La gran 
proyección corticosubtalámica es en parte la responsable de 
esta actividad. 

Complejo de la sustancia negra. El complejo de la sus¬ 
tancia negra está formado por la sustancia negra y el área 
tegmentaria ventral (anterior) (v. fig. 26-3 Cy D). La sustan¬ 
cia negra se divide en una parte densa en células (porción 
compacta) y otra reticular (denominada porción reticular en 
este capítulo, aunque puede dividirse en una porción reticu- 
lary una porción Literal). La porción reticular se encuentra 
en el borde medial de las fibras descendentes que proceden 
de la corteza y forman el pie del pedúnculo cerebral. La 
porción compacta y el área tegmentaria ventral (anterior) 
adyacente parecen cumplir funciones similares y tener una 
organización quimioarquitcctónica semejante. Las proyec¬ 
ciones aferentes más importantes hacia el complejo de la 
sustancia negra proceden de los complejos estriados y del 
pálido. El complejo de la sustancia negra también recibe fi¬ 
bras corticales (corticonígricas), subtalámicas (subtalamoni- 
gricas)y pedunculopontinas (v. fig. 26-5 D). 

La porción compacta está formada por muchas células 
que conrienen neuromelanina, cuyo color oscuro da nom¬ 
bre al núcleo ( sustancia negra). Sus neuronas utilizan dopa- 
mina como neurotransmisor y proyectan principalmente 
hacia el neoestriado a través de las fibras nigroestriadas. La 
dopamina liberada por estas células puede excitar o inhibir 
a las neuronas del estriado, dependiendo del tipo de receptor 
que posean en la membrana postsináptica. 

La porción reticular está formada por agrupaciones poco 
estructuradas de neuronas gabaérgicas medianas o grandes, 
indistinguibles de las células del pálido medial. Sus axones 
tienen un amplio sistema de colaterales; por lo tanto, pue¬ 
den dirigirse hacia una o más estructuras e inhibirlas. Entre 
ellas se encuentran el neoestriado (fibras nigroestriadas), el 
tálamo (fibras nigrotalámicas), el tubérculo cuadrigémino 
superior (fibras nigrotectales) y la formación reticular para¬ 
braquial de la protuberancia. Sus células poseen una alta fre¬ 
cuencia de descarga e inhiben de forma tónica a sus estruc¬ 
turas de destino. Las proyecciones de las neuronas de la por¬ 
ción reticular representan una vía importante de influencia 
para los núcleos básales sobre otros centros motores. 

La porción compacta y la porción reticular están co¬ 
nectadas entre sí. Las dendritas de las neuronas dopami- 
nérgicas de la porción compacta se dirigen hacia la por¬ 
ción reticular, donde liberan dopamina (mediante un 
mecanismo no vesicular). La cantidad de dopamina mo¬ 
dula el potencial de reposo de la membrana de las células 
de la porción reticular, aumentando o reduciendo su pro¬ 
babilidad de disparo, según el subtipo de receptor dopa- 
minérgico que posean. A su vez, las neuronas de la por- 













412 


Principios de neurociencia 


ción reticular tienen colaterales axónicas que se ramifican 
ampliamente por la porción compacta y establecen sinap- 
sis gabaérgicas. En conjunto, estas interacciones forman 
circuitos moduladores entre ambas porciones de la sus¬ 
tancia negra. 

Estos circuitos moduladores se encuentran bajo la in¬ 
fluencia de las proyecciones separadas procedentes del siste¬ 
ma estriosoma-matriz del estriado. Las neuronas de los es- 
triosomas proyectan predominantemente sobre las células 
de la porción compacta, mientras que los de la matriz lo ha¬ 
cen sobre todo hacia las células de la porción reticular. De 
esta forma, la proyección estriadonígrica desde los estrioso- 
mas inhibe directamente las neuronas nigroestriadas dopa- 
minérgicas y la matriz inhibe las neuronas gabaérgicas de la 
porción reticular. Como consecuencia, se reduce la inhibi¬ 
ción generada por la porción reticular, y sus zonas de pro¬ 
yección, como la porción compacta, quedan liberadas de la 
inhibición y pueden activarse más. 

El área tegmentaria ventral (anterior) se encuentra en 
posición medial a la sustancia negra. Contiene gran canti¬ 
dad de neuronas dopamincrgicas y conecta con el estriado 
ventral, la amígdala y otras estructuras del sistema iímbico. 
Sus células inervan las neuronas del estriado que poseen re¬ 
ceptores dopaminérgicos postsinápticos D 2 . En la esquizo¬ 
frenia aumenta el número y la sensibilidad de dichos recep¬ 
tores. Los fármacos neurolépticos sirven para luchar contra 
este proceso mediante el bloqueo de estos receptores. 
Formación reticular parabraquial de la protuberancia. 
Los núcleos de la región de la formación reticular para¬ 
braquial de la protuberancia, principalmente el núcleo 
tegmentario pedunculopontino, están íntimamente co¬ 
nectados con todas las regiones de los núcleos básales y 
sus núcleos asociados. Por ejemplo, las neuronas gabaér¬ 
gicas de la porción reticular de la sustancia negra inervan 
las células del núcleo tegmentario pedunculopontino. A 
su vez, sus neuronas colinérgicas proyectan hacia la por¬ 
ción compacta. Además, los núcleos parabraquiales de la 
protuberancia están conectados con los centros motores 
del tronco del encéfalo, que proyectan hacia la médula 
espinal a través de las vías medulares descendentes. De 
esta forma, estas estructuras constituyen una vía eferente 
de los núcleos básales. Se ha sugerido que la lesión de las 
conexiones entre el núcleo tegmentario pedunculoponti¬ 
no y los núcleos básales puede explicar parcialmente los 
defectos motores de algunos pacientes, como el temblor 
o la corea. 

Núcleos básales ventrales. Las vías de los núcleos básales 
ventrales (anteriores) y dorsales (posteriores) son similares. 
Se originan en la alocorteza (áreas corticales de carácter 
límbico) y las cortezas orbitaria y prefrontal medial. La vía 
corticoestriatada termina en el estriado ventral (núcleo ac- 
cumbens y algunas zonas del tubérculo olfatorio). Las neu¬ 
ronas estriadopalidales proyectan a continuación al pálido 
ventral (sustancia innominada). Después, las neuronas pa- 
lidotalámicas envían sus conexiones hacia el núcleo dorso- 
medial del tálamo, cuyas neuronas dirigen sus axones hacia 
la corteza cerebral. Como ocurre con los núcleos básales 
dorsales, las distintas regiones de cada núcleo integrante de 
estas vías están interconectadas. Con ello se forma un cir¬ 


cuito evidente en los núcleos básales ventrales para la infor¬ 
mación que se origina en diferentes áreas de la corteza, 
como se expone más adelante. 

Los núcleos básales ventrales cumplen numerosas fun¬ 
ciones. En general, pueden agruparse en torno a las recom¬ 
pensas naturales o biológicas, como la alimentación, la be¬ 
bida, el sexo, la exploración y el aprendizaje apetitivo. Por 
tanto, se pueden vincular con ellos las enfermedades asocia¬ 
das a un desequilibrio de las «recompensas», como el abuso 
del alcohol y las drogas. De manera análoga, también están 
ligados a otros procesos psiquiátricos, como la esquizofre¬ 
nia y ciertas formas de los trastornos afectivos. Por tanto, 
no debe sorprendernos que los tratamientos farmacológicos 
de muchas enfermedades psiquiátricas actúen fundamen¬ 
talmente sobre las vías de los núcleos básales ventrales. 
Aunque los síntomas más evidentes de las alteraciones clási¬ 
cas de los núcleos básales son los trastornos motores, casi 
todos los pacientes pueden presentar complicaciones psi¬ 
quiátricas debidas a la afectación de los núcleos básales ven¬ 
trales. 

Vías directa e indirecta en la actividad 
de los núcleos básales 

Las vías de los núcleos básales son circuitos paralelos que 
comparten ciertas características. El circuito básico se d¡- 


Vías directa e indirecta 



Indirecta = Negro-«Verde -«Azul 
Directa = Negro -*Rojo-» Azul 


Figura 26-8. Representación esquemática de las vías directa e indi¬ 
recta que atraviesan los núcleos básales. 
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vide en las vías directa e indirecta , con acciones opuestas 
sobre los lugares de acción de los núcleos básales (fig. 26- 
8). Como idea general, la vía directa facilita el flujo de in¬ 
formación a través del tálamo, mientras que la vía indirec¬ 
ta lo inhibe. Estas vías generan un equilibrio del flujo in¬ 
hibidor de salida de los núcleos básales y actúan mediante 
la modulación de su intensidad sobre las estructuras de 
destino. 

La vía directa (fig. 26-9/4) empieza como una proyec¬ 
ción excitadora glutamatérgica desde la corteza cerebral 
hasta el complejo estriado. Las neuronas del núcleo es¬ 
triado inhiben a las células del globo pálido medial (o in¬ 
terno) y de la porción reticular de la sustancia negra. 
Estas fibras estriadopalidales y estriadonígricas utilizan 
GARA y sustancia P. Las células del globo pálido medial 
(fibras j> a lulo ta lá m i cas) y de la porción reticular de la sus¬ 
tancia negra (fibras nigrotalámicas) proyectan hacia las 
neuronas del tálamo. La actividad espontánea de estas fi¬ 
bras tiene una frecuencia elevada y, por tanto, inhiben tó¬ 
nicamente a las neuronas talámicas. La inhibición que las 
células del estriado ejercen sobre estas proyecciones pal ida¬ 
les y nígricas reduce los impulsos inhibidores hacia las neu¬ 
ronas talamocorticales (desinhibición talámica). F.1 efecto 
neto de bi vía directa es aumentar la actividad del tálamo y, en 
consecuencia , excitar la corteza cerebral (v. fig. 26-9 R). 

La vía indirecta comprende un circuito a través del glo¬ 
bo pálido y el núcleo subtalámico (v. fig. 26-9Q. Las neu¬ 
ronas estriadopalidales implicadas en esta vía contienen 
GABA y encefalina. Proyectan al globo pálido lateral que, 
a su vez, envía fibras palidosubtalámicas hacia el núcleo 
subtalámico. Estas fibras son gabaérgicas, tienen una gran 
actividad espontánea e inhiben tónicamente a las células 
subtalámicas. La inhibición que ejerce el neoestriado sobre 
estas fibras libera a las células subtalámicas de su estado de 
inhibición tónica (desinhibición subtalámica). Estas neuro¬ 
nas subtalámicas tienen actividad espontánea y se encuen¬ 
tran también bajo la influencia excitadora de la proyección 
corticosubtalárnica. Sumados entre sí, estos impulsos 
aumentan la frecuencia de activación de las fibras subtala- 
mopalidales glutamatérgicas hacia el globo pálido medial. 
Como consecuencia, aumenta la frecuencia de disparo de 
las fibras palidotalámicas inhibidoras, con la consiguiente 
disminución de la actividad de las neuronas talamocorti¬ 
cales. El efecto neto de la vía indirecta es reducir la activi¬ 
dad del tálamo y, por lo tanto, también de la corteza cere¬ 
bral (y. fig. 26-9 D). 

La desinhibición como forma principal de funciona¬ 
miento de los núcleos básales. La función de la vía di¬ 
recta es liberar al tálamo de su inhibición procedente del 
pálido. Esta liberación se lleva a cabo por la inhibición 
estriadopalidal de las neuronas palidotalámicas. En la vía 
indirecta, el núcleo subtalámico se libera de la inhibición 
que ejerce el globo pálido lateral, con lo que puede exci¬ 
tar a las células palidotalámicas inhibidoras. Este meca¬ 
nismo que libera a las céltdas de la inhibición se denomina 
desinhibición. El equilibrio entre la desinhibición talámica 
por la vía directa y la desinhibición subtalámica por la vía 
indirecta da lugar al funcionamiento normal de los nú¬ 
cleos básales. Los defectos de la conducta que acompañan 


a los trastornos de estas estructuras pueden deberse en úl¬ 
tima instancia a los desequilibrios entre las vías directa e 
indirecta. 

Aunque el equilibrio entre las vías directas e indirecta 
determina el flujo neto de salida de los núcleos básales, 
otros elementos de su interior también se modulan por 
mecanismos desinhibidores. Por ejemplo, en la descripción 
que se hizo antes sobre la proyección diferencial hacia la 
sustancia negra desde los estriosomas y la matriz, la vía ori¬ 
ginada en los estriosomas que llega a la porción compacta 
es una vía inhibidora directa, mientras que la-vía proce¬ 
dente de la matriz que inhibe a la porción reticular y libera 
de su acción a las neuronas nigroestriadas de la porción 
compacta, desinhibe a estas células. 

Circuitos paralelos para el flujo de 
información a través 
de los núcleos básales 

El flujo de información que atraviesa los núcleos básales se 
divide en cinco circuitos paralelos. Se trata de los circuitos 
motor, oculomotor, prefrontal dorsolateral, orbitofrontal late- 
ral y límbico. El circuito motor participa en la regulación so- 
matosensorial y somatomotora (fig. 26-10). El circuito ocu¬ 
lomotor se relaciona principalmente con el control de la 
orientación y la mirada. Los circuitos prefrontal dorsolateral 
y orbitofrontal lateral intervienen en los procesos cogniti- 
vos. El circuito límbico tiene funciones emocionales y visce¬ 
rales. Todos ellos participan en las vías directa e indirecta 
ya descritas. 

Los cinco circuitos se originan en regiones funcional¬ 
mente diversas de la corteza cerebral, pasan por partes espe¬ 
cíficas de cada componente de los núcleos básales, modulan 
distintas áreas del tálamo y regresan a regiones corticales 
funcionalmente diferentes (v. fig. 26-10). Es decir, cada cir¬ 
cuito puede considerarse como un canal independiente que 
elabora la información que procede de un tipo funcional de 
corteza utilizando áreas específicas en los núcleos básales y 
el tálamo, y que regresa a la parte de la corteza correspon¬ 
diente funcional mente. 

Los estudios anatómicos con primates han demostrado 
que cada circuito se dirige a una parte determinada de los 
núcleos. Por tanto, existe una separación anatómica y fun¬ 
cional en las vías de los núcleos básales. Esta separación se 
denomina el componente cerrado de los circuitos. Sin em¬ 
bargo, en cada estación se modula la información y se inte¬ 
gra con los impulsos procedentes de otros centros median¬ 
te las conexiones intrínsecas de los núcleos básales. De esta 
forma, aunque los circuitos son anatómica y funcional- 
mentc diferentes, sus actividades quedan moduladas por 
las demás modalidades de los núcleos básales. Esta integra¬ 
ción se llama el componente abierto de los circuitos de los 
núcleos básales. 

Circuito motor. Puesto que los síntomas más evidentes 
de las alteraciones de los núcleos básales son los relaciona¬ 
dos con el sistema motor, es importante comprender bien 
su circuito correspondiente. Aunque contiene vías direc- 
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hgiira 26-9. V i ;ls directa e indirecta (A, C) y los patrones de activación correspondientes de sus neuronas (B, D). El color de cada fibra se 

ciial'en 3 T P ° tCnc,aleS de acción ) de dicha enrona (By D). Las fibras resaltadas en /I y Crepresentan la vía prin¬ 
cipal en cada ejemplo. +, sinapsis excitadora; - sinapsis inhibidora. F P 
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Circuito motor 



Figura 26-10. Diagrama del flujo por las vías directa e indirecta 
del circuito motor que pasa por los núcleos básales, como se expli¬ 
ca en el texto. AMS, área motora suplementaria; CM, núcleo cen- 
tromediano; CMot: corteza motora; CPM, corteza premotora; 
CS, corteza somatosensorial; GPI, globo pálido lateral; GPm-v: 
porción ventral del globo pálido medial; Put: puramen; SNc, por¬ 
ción compacta de la sustancia negra; SNr-dl, región dorsolateral de 
la porción reticular de la sustancia negra; S I, núcleo subralámico; 
VA, núcleo ventral anterior; VLo, núcleo ventral lateral, región 
oral. 


tas e indirectas asociadas a partes específicas de cada nú¬ 
cleo, sólo se describe aquí la vía directa del circuito motor 
(v. fig. 26-10). 

El circuito motor se origina principalmente en la cor¬ 
teza de las áreas motora suplementaria (AMS), motora 
primaria (cMot) y premotora (CPM) (v. fig. 26-10). Es¬ 
tas proyecciones corticoestriadas terminan en el putamen 
(Put), que también recibe proyecciones desde la corteza 
somatosensorial (CS). Las conexiones del putamen ter¬ 
minan en áreas específicas del segmento interno del glo¬ 
bo pálido medial (Gpm-v) y de la porción reticular de 
la sustancia negra (Snr-dl). Estas dos regiones inervan la 
porción oral del núcleo ventral lateral (VLo), el ventral 
anterior (VA) y el centromediano (CM) del tálamo. 

A su vez, los núcleos VLo y VA proyectan hacia la cor¬ 
teza motora suplementaria, el núcleo VA hacia la corteza 
premotora y el VL y CM hacia la corteza motora. Aun¬ 
que las proyecciones principales del globo pálido y la 
sustancia negra se dirigen hacia el tálamo, también pro¬ 
yectan al tubérculo cuadrigémino superior y la forma¬ 
ción reticular del tronco del encéfalo. Así, este circuito 
de los núcleos básales influye sobre las proyecciones mo¬ 
toras corticales y los centros motores del tronco del en¬ 
céfalo. 

Existen también conexiones similares en cada uno de los 
otros cuatro circuitos que atraviesan los núcleos básales. 
Aunque las vías de los otros circuitos no se describen aquí 
con detalle, es importante resaltar que los investigadores es¬ 
tán llevando a cabo estudios exhaustivos para determinar la 
gravedad de los defectos que aparecen tras su lesión. Todos 
estos son trastornos que están relacionados con las emocio¬ 
nes, las funciones cognitivas, los movimientos oculares y el 
pensamiento. 


Funciones conductuales 
de los núcleos básales 

Las funciones mejor conocidas de los núcleos básales son 
las relacionadas con el sistema motor, en particular, con el 
somatomotor (circuito motor) y visuomotor (circuito ocu- 
lomotor). Se sabe menos acerca del papel que desempeñan 
los circuitos prefrontal dorsolateral, orbitofrontal lateral y 
límbico sobre las alteraciones cognitivas y asociativas rela¬ 
cionadas con los síndromes de los núcleos básales. Las lesio¬ 
nes producidas por un accidente cerebrovascular y otros 
procesos patológicos generan cambios considerables en la 
conducta motora del paciente. El examen de las vías lesio¬ 
nadas en estos casos revela cómo las perturbaciones de los 
núcleos básales pueden producir efectos aparentemente 
opuestos en diferentes pacientes. Por ejemplo, los movi¬ 
mientos pueden estar reducidos (alteraciones hipocinéticas) 
o aumentados (alteraciones hipercinéticas). 

Trastornos hipocinéticos. Los dos tipos principales de al¬ 
teraciones hipocinéticas observadas en los pacientes con 
afectación de los núcleos básales son la acinesia y la bradici- 
nesia (v. fig. 26-15). La acinesia es una dificultad importan¬ 
te para empezar el movimiento; la bradicinesia es una re¬ 
ducción en la velocidad y la amplitud del movimiento. Am¬ 
bas son características del paciente con enfermedad de 
Parkinson. 

La acinesia, los problemas para iniciar los movimien¬ 
tos voluntarios, puede deberse a la alteración de la capa¬ 
cidad para planificar un movimiento o guiarlo hasta la 
posición deseada. Los estudios experimentales con pri¬ 
mates han revelado que muchas neuronas de los núcleos 
básales están más activas durante la fase de planificación 
del movimiento o cuando el sujeto realiza un movimiento 
con una motivación interna. Este último es un movimien¬ 
to dirigido hacia un punto en el que no hay ningún estí¬ 
mulo en particular. De esta forma, los pacientes con acine¬ 
sia presentan una alteración generalizada de la función de 
planificación y generación programada de movimientos a 
nivel de los núcleos básales. 

La bradicinesia, la reducción de la velocidad y amplitud 
de los movimientos, se debe a la rotura del equilibrio entre 
los flujos de salida de las vías directa e indirecta hacia el tá¬ 
lamo. El resultado es un aumento de la activación de los 
músculos antagonistas. De esta forma, las anomalías obser¬ 
vadas se deben a la activación inadecuada de los músculos 
antagonistas, y no necesariamente a la disminución global 
de la actividad muscular. 

Las alteraciones hipocinéticas pueden considerarse 
como afecciones del neoestriado (figs. 26-11 /I y R). Estas 
lesiones provocan una pérdida de las conexiones inhibido¬ 
ras entre el neoestriado y el globo pálido medial. Así, las 
neuronas palidotalámicas con una actividad tónica inhiben 
continuamente sus puntos de destino en el tálamo. El tála¬ 
mo no está dcsinhibido, de forma que se reduce el flujo de 
información que envía hacia la corteza cerebral. Esta dis¬ 
minución, a su vez, causa un descenso de la actividad de las 
correspondientes neuronas corticoespinalcs y otras neuro¬ 
nas corticales de proyección. Además, casi todas las cone¬ 
xiones que forman la vía indirecta permanecen intactas. 
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Figura 26-11. Representación esquemática de una lesión en el neoestriado (A) y una lesión en el núcleo subtalámico (C), con las correspon¬ 
dientes alteraciones de los patrones de activación neuronal de todas las fibras involucradas en cada vía (B, D). El color de cada fibra en A y C se 
correlaciona con los colores de los patrones de activación alterados en B y D. +, sinapsis excitadora; sinapsis inhibidora. 



Por tanto, cuando se activan, como ocurre durante la 
hiperactivación de las neuronas corticales, las células sub- 
talamopalidales excitan a las neuronas palidotalámicas, lo 
que provoca un aumento de la inhibición del tálamo. La 


falta de desinhibición del tálamo por la vía directa ¡unto con 
el aumento de inhibición del tálamo por la vía indirecta dis¬ 
minuyen considerablemente la actividad correcta de la corteza 
cerebral y aumentan la actividad cortical inadecuada. Como 
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consecuencia, el paciente cada vez pierde más su capacidad 
de ejecutar los movimientos oportunos. Los experimentos 
con primates han demostrado que los animales con bradi- 
cinesia presentan niveles de actividad neurona! compati¬ 
bles con este esquema. 

Trastornos hipercinéticos. Las alteraciones hipercinéticas 
adoptan la forma de disonesias. Los tres tipos más frecuen¬ 
tes son el balismo, los movimientos coreiformes y los movi¬ 
mientos atetosicos. El balismo suele presentarse como bemi- 
balismo puesto que generalmente aparece en un solo lado. 
Consiste en sacudidas incontroladas (balísticas) de la extre¬ 
midad superior o inferior. Este trastorno motor se observa 
más a menudo en los pacientes que sufren lesiones vasculares 
situadas en el núcleo subtalámico contralateral (v. fig. 26- 
11 (yD). Los movimientos coreiformes, que aparecen en la 
enfermedad de Huntington y ocasionalmente en la enfer¬ 
medad de Parkinson tratada, son movimientos generaliza¬ 
dos irregulares de los miembros que se parecen a los de la dan¬ 
za. También pueden aparecer en la musculatura de la boca 
y la cara. La enfermedad de Huntington empieza con la 
pérdida selectiva de las células espinosas medias del estria¬ 
do que proyectan al pálido lateral, y de las neuronas coli- 
nérgicas del complejo estriado. Por tanto, es probable que 
se pierdan las neuronas asociadas específicamente a la vía 
indirecta. 

Finalmente, los movimientos atetosicos (atetosis) son 
reptantes y aparecen las porciones distales de la extremi¬ 
dad (fig. 26-12). La atetosis suele adoptar el aspecto de 
movimientos lentos y sinuosos, más aparentes en los 
miembros superiores, las manos (v. fig. 26-12) y la cara, 



Figura 26-12. Movimientos atetósicos (atetosis) del miembro su- 
perior. 


aunque puede afectarse cualquier grupo muscular. Los 
movimientos atetósicos pueden considerarse un tipo de 
movimiento anormal. Si son más enérgicos y se parecen a 
la corea, pueden denominarse coreoatetosis. Cuando son 
más intensos y sostenidos, se asemejan a la distonía y 
puede usarse el término distonía atetósica. 

Estas alteraciones hipercinéticas pueden explicarse fácil¬ 
mente por la interrupción de la vía indirecta en el circuito 
motor, que se produce por la pérdida de las neuronas subta- 
lamopalidales excitadoras (v. fig. 26-1 I Cy D). Se produce 
un desequilibrio entre la excitación de las neuronas palido- 
talámicas (por la vía directa) y su inhibición (por la indirec¬ 
ta). El resultado es la disminución de la intensidad neta de 
inhibición de las células talámicas, lo que provoca mayor 
actividad en la corteza cerebral. 

Funcionamiento integrado de los núcleos básales. 
Combinando las vías directa e indirecta se puede apreciar 
mejor la forma en que los núcleos básales influyen sobre 
sus zonas de proyección mediante el equilibrio entre la 
activación que ejerce la vía directa y la inactivación por la 
indirecta, tal como se observa en la figura 26-13/1 y 5. La 
actividad de la corteza cerebral estimula a las neuronas 
estriadopalidalcs de la vía directa (rojo) e indirecta (ver¬ 
de). La excitación de las neuronas estriadopalidalcs de la 
vía directa inhibirá a las neuronas palidotalámicas (azul 
en la fig. 26-1351). Esta vía puede considerarse responsa¬ 
ble de iniciar la pausa en la actividad palidotalámica. Al 
mismo tiempo, la activación de las neuronas estriadopali- 
dales de la vía indirecta inhibe a las palidosubtalámicas 
(v. fig. 26-1352). Esta inhibición libera a las neuronas 
subtalámicas, que a continuación excitan a las palidotalá¬ 
micas. Su estimulación por las neuronas subtalamopali- 
dalcs es lo que reactiva a las neuronas palidotalámicas que 
estaban inhibidas por la vía directa. De esta forma, el fino 
equilibrio entre las actividades de las dos vías modula la 
duración de la activación de las neuronas talamocorti- 
cales. 

Ademas del funcionamiento de esas vías, también está 
activo el circuito dopaminérgico desde el neoestriado ha¬ 
cia la sustancia negra y de vuelta hacia el neoestriado. La 
actividad de las proyecciones estriadonígricas que se ori¬ 
ginan en los estriosomas inhibirá la vía nigrocstriatada 
dopaminérgica (fig. 26-1353). La reactivación posterior 
de las neuronas de la sustancia negra se debe en parte a 
varios factores, como la desinhibición que ejerce la pro¬ 
yección del estriado procedente de la matriz sobre la por¬ 
ción compacta. Las neuronas dopaminérgicas vuelven a 
proyectar sobre las neuronas del estriado. El efecto de la do- 
pamina depende del receptor que posea la neurona postsi- 
naptica situada en el estriado. Las neuronas de la vía «direc¬ 
ta» contienen receptores D¡. Su estimulación excita a las 
neuronas estriadopalidalcs de la vía directa. Esta activación 
explica la serie de potenciales de acción ligeramente más 
prolongada que se observa en la figura 26-135. Lis neuro¬ 
nas que pertenecen a la vía «indirecta» tienen receptores D 2 . 
Cuando la dopamina se une a ellos, las neuronas se inhi¬ 
ben. Esta inhibición justifica el acortamiento de la serie de 
potenciales de acción de las neuronas estriadopalidalcs de la 
vía indirecta. 
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Figura 26-13. Papel de las vías directa e indirecta c influencia de la dopamina. En A y B se muestran las fibras de la vía intacta y sus corres¬ 
pondientes patrones de activación. El flujo de señales a través de las vías directa (1), indirecta (2) y estriadonígrica-nigroestriada se representa 
mediante sus respectivas flechas. Las lesiones de la porción compacta (C), como en la enfermedad de Parkinson, se caracterizan por la pérdida 
de neuronas dopaminérgicas y alteran los patrones de activación neuronal de toda la vía (O). Los colores de las fibras se correlacionan con los de 
los potenciales de acción. +, sinapsis excitadora; sinapsis inhibidora. 
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La modulación de las vías directa c indirecta por la do- 
pamina se altera considerablemente ante su ausencia. Por 
ejemplo, en la enfermedad de Parkinson, la pérdida de neu¬ 
ronas dopaminérgicas con melanina en el complejo de la 
sustancia negra tiene como efecto neto la reducción de las 
descargas de las neuronas talamocorticales (v. fig. 26-13Cy 
D). La actividad estriadopalidal de la vía directa inicia una 
pausa (fig. 26-13DI). Sin embargo, la acción es menos sos¬ 
tenida al perderse la excitación desde la sustancia negra. La 
dopamina no inhibe la actividad de las neuronas estriado- 
palidales en la vía indirecta y, de esta forma, se prolonga 
algo más en el tiempo. F,sto produce una inhibición más 
duradera de las neuronas palidosubtalámicas (fig. 26- 
13¿>2), lo que aumenta la actividad de las neuronas subta- 
lamopalidales y provoca mayor activación de las palidotalá- 
micas. Como consecuencia, no sólo se acorta la pausa de la 
actividad palidotalámica, sino que se refuerza la inhibición 
que estas neuronas ejercen sobre el tálamo. El resultado 
neto es una mayor inhibición de las neuronas talamocorti¬ 
cales, con reducción de la actividad de la corteza cerebral. 


mente del 90% de sus neuronas, y una extensa astrocito- 
sis. Sobre todo desaparecen las neuronas espinosas me¬ 
dias, que proyectan al pálido lateral, y las grandes neuro¬ 
nas colinérgicas de axón corto. Esta enfermedad puede 
demostrarse con la resonancia magnética (RM), en la que 
se observa un aplanamiento de la cabeza del núcleo cauda¬ 
do (fig. 26-14). 

La enfermedad de Huntington es un proceso genético 
que se hereda de forma autosómica dominante, y cualquier 
persona portadora del gen sufrirá la enfermedad. Es más 
frecuente en familias de origen europeo. Se debe a una mu¬ 
tación del brazo corto del cromosoma 4. En el nivel mole¬ 
cular, el gen mutado tiene docenas de copias de la secuencia 
del ADN CAG (citosina-adenina-guanina), que codifica el 
glutamato. Estas repeticiones CAG hacen que el aminoáci¬ 
do glutamato se acumule en la proteína huntingtina codifi¬ 
cada por el gen. Los pacientes con más repeticiones tienen 
formas más graves de la enfermedad y su comienzo es más 
precoz. Por tanto, actualmente hay marcadores fiables de la 
enfermedad. 


Etiología de las enfermedades 
relacionadas con los núcleos básales 

La característica principal de las enfermedades de los núcleos 
básales es el cambio del ambiente neuroquímico dentro del 
complejo estriado. La exploración cuidadosa de los pacien¬ 
tes con síndromes de los núcleos básales revela que los sig¬ 
nos y síntomas motores clásicos constituyen tan solo una 
característica de tales trastornos, que también se acompa¬ 
ñan de disfunciones límbicas y de la memoria asociativa. 
Los estudios más recientes en el marco de la clínica y de las 
ciencias básicas dirigidos a investigar la química de los tras¬ 
tornos de los núcleos básales han conseguido aclarar bas¬ 
tante su etiología y tratamiento. 

Enfermedad de Huntington. Gomo se describió inicial¬ 
mente, la enfermedad de Huntington es un trastorno 
progresivo c intratable en el que los pacientes pierden sus 
capacidades funcionales y experimentan una demencia 
creciente; la muerte ocurre de 10 a 15 años después de su 
comienzo. En Estados Unidos, la incidencia aproximada¬ 
mente es de 1 por cada 10.000 personas. En sus etapas 
precoces, esta enfermedad se caracteriza por distraccio¬ 
nes, irritabilidad, depresión, torpeza y caídas repentinas. 
Gradualmente aumentan los movimientos coreiformes 
hasta que el paciente queda permanentemente encama¬ 
do. Hay un deterioro progresivo de las funciones cogniti- 
vas y el habla. En los estadios finales aparece una demen¬ 
cia intensa. Una característica notable de la pérdida pro¬ 
gresiva de la memoria es la dificultad para integrar los 
recuerdos adquiridos recientemente con el fin de usar su 
información en la planificación de los movimientos. Ade¬ 
más, una gran parte de los pacientes presentan enferme¬ 
dades psiquiátricas, tales como los trastornos afectivos 
mayores, la esquizofrenia y otras alteraciones del compor¬ 
tamiento. 

Su necropsia revela una disminución del tamaño del 
complejo estriado provocada por la pérdida aproximada- 
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Figura 26-14. Resonancia magnética coronal del lóbulo frontal y la 
cabeza del núcleo caudado en una persona normal (A) y otra con en¬ 
fermedad de Huntingron (B). la cabeza del caudado normalmente 
forma una masa saliente en el asta anterior del ventrículo lateral 
(A, imagen de densidad protónica). I.a pendida importante de células 
del neoestriado en la enfermedad de Huntington disminuye notable¬ 
mente el tamaño del caudado y hace que la pared lateral del ventrícu¬ 
lo se aplane (B, imagen ponderada en TI). El aspecto ligeramente on¬ 
dulante de la imagen en B es el resultado del movimiento (temblor) 
mientras se hacía la prueba. 
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Se ha hecho un gran esfuerzo para comprender el meca¬ 
nismo subyacente a la muerte de las neuronas del estriado. 
En las primeras etapas de la enfermedad, que pueden durar 
meses o años antes de dar lugar a sus manifestaciones clíni¬ 
cas, existe una disminución del metabolismo de la glucosa 
en el neoestriado de algunos pacientes. La excitotoxicidad 
glutamatérgica parece la responsable principal de este proce¬ 
so. Normalmente, los axones corticales liberan glutamato 
como su neurotransmisor en el caudado y el putamen. El 
glutamato se une a su receptor en las neuronas espinosas 
medias, y abre los canales de este receptor para que pene¬ 
tren los iones. Esta acción despolariza la membrana y gene¬ 
ra un potencial excitador postsináptico. Al separarse el glu¬ 
tamato del receptor, se elimina del espacio extracelular gra¬ 
cias a su captación por los astrocitos. En la enfermedad de 
Huntington, luí mecanismo desconocido hace que el gluta¬ 
mato persista en un tipo determinado de receptor, el N- 
metil-D-aspartato (NMDA), que abre los canales iónicos 
de calcio. 1.a entrada excesiva de calcio aumenta su conteni¬ 
do intracelular, lo que dispara una cascada que conduce a la 
muerte celular. La excitotoxicidad del glutamato también 
parece ser la causa principal de la muerte neuronal restrin¬ 
gida después de las lesiones cerebrales agudas, como el acci¬ 
dente cerebrovascular (v. cap. 2). 

Enfermedad de Parkinson. La enfermedad de Parkinson 
también es un proceso progresivo y debilitante. Afecta a 
unos 500.000 estadounidenses y aparecen alrededor de 
50.000 casos nuevos cada año. Es la tercera enfermedad 
neurológica en frecuencia. La enfermedad de Parkinson ge¬ 
neralmente afecta a personas mayores de 55 años. Se han 
descrito algunos grupos familiares. 

Este trastorno se caracteriza por un comienzo progresivo 
de las alteraciones motoras y afectivas (fig. 26-15). Los tras¬ 
tornos del movimiento consisten en temblor de reposo, rigi¬ 
dez en rueda dentada (y) (aumento del tono muscular), aci¬ 
nesia, bradicinesia, alteraciones de tos movimientos oculares y 
pérdida de los reflejos pastúrales. Un cuadro clásico del pa¬ 
ciente con enfermedad de Parkinson es una persona senta¬ 
da o de pie, con un temblor como si contara monedas, la 
mirada perdida (parpadeo de reptil o reducido), postura 
flexionada y escasez de movimientos (v. fig. 26-15). Al em¬ 
pezar a moverse, arrastran los pies, como si estuvieran fi¬ 
jos en el suelo (también denominada marcha festinante), y 
después la marcha se hace casi normal. 

En la autopsia, el complejo de la sustancia negra carece 
de neuronas dopaminérgicas. Aunque existe una degenera¬ 
ción de las vías serotoninérgica y noradrcnérgica, es la pér¬ 
dida específica de la dopamina la que produce los síntomas 
observados. El tratamiento típico pretende reemplazar la 
dopamina desaparecida. Debido a que esta sustancia no 
cruza la barrera hematoencefálica, se administra l.-3,4-hi- 
droxifenilalanina (l -dopa), que sí lo hace. Este agente hoy 
suele combinarse con un segundo producto, la carbidopa, 
que no atraviesa la barrera hematoencefálica pero inhibe la 
captación periférica de l.-dopa, y así aumenta su cantidad 
disponible en el tejido cerebral. Las personas que reciben 
esta terapia combinada, junto con otros fármacos como los 
agonistas de la dopamina o los inhibidores de la monoami- 
nooxidasa, consiguen reducir considerablemente los signos 



Figura 26-15. Temblor parkinsoniano (temblor de reposo) y postu¬ 
ra característica. F,1 paciente puede tener dificultades para iniciar el 
movimiento (acinesia) o, una ve/, iniciado éste, puede ser lento y per¬ 
der la espontaneidad (bradicinesia). 


y síntomas, aunque no detienen la evolución de la enfer¬ 
medad. No está claro el mecanismo de acción de la L-dopa. 
lampoco se conoce el método por el que se convierte en 
dopamina en el cerebro de los pacientes con enfermedad 
de Parkinson, ya que estas personas tienen muy poca hi- 
droxilasa de tirosina, la enzima necesaria para este catabo¬ 
lismo. F,s más, la dopamina no se encuentra en las termi¬ 
naciones nerviosas específicas o en los núcleos básales. Pa¬ 
rece que simplemente se requiere su presencia en el medio 
neuronal del complejo estriado para reducir los signos y 
síntomas de estos pacientes. 

Uno de los posibles mecanismos de la enfermedad de 
Parkinson se puso de manifiesto accidentalmente cuando 
un grupo de fabricantes de drogas ilícitas contaminaron la 
heroína con un compuesto denominado l-metil-4-fenil- 
1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP). Las personas que con¬ 
sumieron esta droga presentaron síntomas exactamente 
¡guales a los pacientes con enfermedad de Parkinson, pero a 
una edad en la que casi nunca se manifiesta esta enferme¬ 
dad (a los veinte años). La autopsia reveló una pérdida im¬ 
portante de las neuronas dopaminérgicas en la porción 
compacta de la sustancia negra. 

Los estudios sobre los mecanismos de acción del MPTP 
en los modelos animales mostraban que esta sustancia se 
convierte en una forma activa (MPP + ) antes de generar la 
pérdida de células dopaminérgicas. Esta vía metabólica re¬ 
quiere monoaminooxidasa (MAO). Por ello, se pensó que 
el uso de inhibidores de la MAO podría cambiar la progre¬ 
sión de la enfermedad de Parkinson. De hecho, los ensayos 
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clínicos han demostrado en la actualidad que la sustancia 
L-deprenilo, un inhibidor de la MAO-B, retrasa su avance 
y aumenta las concentraciones de dopamina en el cerebro. 
La dopamina puede aumentar si se protege a las neuronas 
de la toxicidad y se bloquea su vía de degradación, que re¬ 
quiere la enzima MAO. 

Durante los últimos años ha aumentado el número de 
tratamientos quirúrgicos para la enfermedad de Parkinson. 
El tipo de intervención más utilizado es la cirugía ablativa 
para lesionar el núcleo ventral intermedio del tálamo (tala- 
motomía) o la parte posterolateral del globo pálido medial 
(palidotomía). Otro enfoque quirúrgico consiste en intro¬ 
ducir electrodos de estimulación en el tálamo, el globo páli¬ 
do o los núcleos subtalámicos. Cada uno de estos procedi¬ 
mientos parece eficaz para controlar una serie de síntomas. 
Sin embargo, ninguno elimina completamente la enferme¬ 
dad o evita su progresión. 

Un tratamiento controvertido para la enfermedad de 
Parkinson consiste en la utilización de trasplantes autólogos 
o de embriones humanos. Se obtienen tejidos que produ¬ 
cen dopamina, como la sustancia negra (embrionaria) y la 
corteza suprarrenal (autóloga), y se separan en suspensiones 
celulares. Después se inyectan en los ventrículos laterales de 
los pacientes. La idea es que las células se adhieran a la pa¬ 
red del ventrículo y produzcan dopamina. A continuación, 
tendría lugar su difusión hacia las zonas cercanas de la cor¬ 
teza cerebral y los núcleos básales. Este procedimiento se ha 
utilizado actualmente con seres humanos y con animales. 
En los ensayos clínicos realizados hasta ahora, sólo un pe¬ 
queño número de pacientes ha obtenido algún beneficio 
con esta técnica. 

Enfermedad de Wilson. La enfermedad de Wilson, cono¬ 
cida también como degeneración hepatolenticular, también 
está relacionada con los núcleos básales. Es una enfermedad 
genética que se hereda de forma autosómica recesiva y se 
debe a una mutación en el brazo largo del cromosoma 13. 
El comienzo de la enfermedad se produce específicamente 
entre los 11 y los 25 años de edad. Se trata de un trastorno 
del metabolismo del cobre que provoca su acumulación en 
el hígado, generando pequeñas lesiones necróticas que cre¬ 
an nodulos cirróticos y un daño hepático progresivo. Los 
signos de alteración hepática pueden aparecer varios años 
antes de comenzar las anomalías neurológicas. Otra carac¬ 
terística rnetabólica, probablemente debida a la lesión de 
los túbulos renales, es la aminoaciduria. En el ojo, el cobre 
se acumula en la periferia de la córnea; estos depósitos son 
los responsables del anillo de Kayser-Fleischer (fig. 26-16), 
que puede ser amarillo, verde o marrón. La degeneración 
del putamen, a menudo formando pequeñas cavidades, es 
el rasgo anatomopatológico predominante en el cerebro. 
Sin embargo, otras regiones cerebrales también pueden pre¬ 
sentar cambios parecidos, como la corteza cerebral del ló¬ 
bulo frontal. Esta degeneración se produce por la pérdida 
de neuronas, la degeneración axónica y el aumento crecien¬ 
te de los astrocitos protoplásmicos. 

Como ocurre en otras enfermedades de los núcleos bása¬ 
les, muchos pacientes con enfermedad de Wilson presenta¬ 
rán síntomas psiquiátricos. Sin embargo, las alteraciones 
motoras suelen ser el signo más evidente, y consisten en 



Figura 26-16. Depósito de cobre (anillo de Kayser-Fleischer, flechas) 
en la periferia de la córnea, tal como se observa en la degeneración he¬ 
patolenticular (enfermedad de Wilson). 


temblor, disartria, pérdida de destreza, marcha inestable y 
rigidez. La forma más frecuente de temblor es la asterixis, 
que es un temblor en forma de «aleteo». Los pacientes afec¬ 
tados no tienen temblor de reposo. Sin embargo, después 
de extender los brazos, aparece un temblor batiente que 
puede afectar sólo a las muñecas o hacer que los brazos su¬ 
ban y bajen formando un arco amplio. El tratamiento es 
esencial y tiene como objetivo reducir la acumulación de 
cobre en el organismo, limitando así sus efectos tóxicos. F.I 
pronóstico en los pacientes que han completado los prime¬ 
ros años de tratamiento es muy bueno, disminuyendo los 
signos ncurológicos durante los 5 o 6 primeros meses tras 
su inicio. 

Corea de Sydenham. Se trata de una enfermedad auto- 
inmunitaria infantil poco frecuente. Afecta específica¬ 
mente a los niños entre 5 y 1 5 años. Es una consecuencia 
de la fiebre reumática provocada por la infección por es¬ 
treptococos betahemolíticos del grupo A. La enfermedad 
remite espontáneamente y pocas veces es mortal; la muer¬ 
te suele deberse a las consecuencias de la fiebre reumática. 
La corea puede tardar en aparecer hasta 6 meses o más 
después de la infección y dura típicamente 3 a 6 semanas. 
Los pacientes presentan movimientos rápidos e irregulares 
en las extremidades, la cara y el tronco, sin ningún objeto. 
Estos movimientos son más ondulantes e «inquietos» que 
en la corea de Huntington. Además, los pacientes con co¬ 
rea de Sydenham tienen una cierta debilidad muscular e 
hipotonía. Otros signos y síntomas pueden ser la irritabi¬ 
lidad, inestabilidad emocional, conductas obsesivo-com¬ 
pulsivas, déficit de atención y ansiedad. Afortunadamen¬ 
te, se trata de una enfermedad benigna y casi todos los pa¬ 
cientes se recuperan completamente de los síntomas. Sin 
embargo, casi una tercera parte puede tener recidivas va¬ 
rios meses o incluso años después. 

Discinesia tardía. La discinesia tardía es una enfermedad 
de los núcleos básales de naturaleza yatrógena, es decir, está 
provocada por una intervención médica dirigida contra otro 
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proceso. Aparece como consecuencia del tratamiento cróni¬ 
co con medicamentos neurolépticos, tales como las fenotia- 
cinas (clorpromacina, tioridacina) y butirofenonas (halope- 
ridol). La manifestación de esta enfermedad consiste en mo¬ 
vimientos involuntarios incontrolados, particularmente de 
la boca y la lengua, y rigidez en rueda dentada. Estas ano¬ 
malías pueden ser temporales o permanentes. La acción de 
las drogas neurolépticas se lleva a cabo por el bloqueo de la 


transmisión dopaminérgica en el cerebro. Las principales cé¬ 
lulas que sufren esta acción son las del área tegmcntaria ven¬ 
tral que forman la vía dopaminérgica mesolímbica. El trata¬ 
miento prolongado con neurolépticos provoca hipersensibi- 
lidad del receptor dopaminérgico D ? , lo que causa un 
desequilibrio en la influencia nigroestriada sobre el circuito 
motor de los núcleos básales y produce finalmente alteracio¬ 
nes del movimiento. 
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Como indica su tamaño relativo (alrededor del 10% del 
peso del sistema nervioso central), el cerebelo es importan¬ 
te en el funcionamiento cerebral. Sin embargo, realiza sus 
funciones de una manera única. Primero, recibe una gran 
cantidad de estímulos sensitivos, pero no interviene en la 
discriminación ni interpretación sensorial. Segundo, aun¬ 
que ejerce una gran influencia sobre la función motora, la 
resección de porciones relativamente grandes de la corteza 
cerebelosa no genera una parálisis. Tercero, el cerebelo no es 
imprescindible en las funciones cognitivas, pero puede de¬ 
sempeñar un papel importante en el aprendizaje motor y en 
las funciones mentales superiores. 

Introducción 

El cerebelo está compuesto por una corteza cerebelosa con 
gran cantidad de surcos y una parte central de sustancia 
blanca que contiene los núcleos cerebelosos. Esta estructura 
se fija al tronco del encéfalo a través de los pedúnculos cere¬ 
belosos. El cerebelo se ubica dorsalmente (posterior) al tron¬ 
co del encéfalo, debajo de la rienda del cerebelo, y profun¬ 
do con respecto al hueso occipital. Su superficie superior está 
adosada a la tienda del cerebelo y su superficie inferior con¬ 
vexa se apoya sobre la cara interna del hueso occipital. 

El cerebelo recibe estímulos desde muchas zonas del sis¬ 
tema nervioso central e influye sobre la ejecución motora a 
través de sus conexiones con el tálamo y, finalmente, con las 
cortezas motoras. Las lesiones de estas vías provocan unas 
disfunciones motoras características, que pueden afectar a 
la musculatura proximal (axial) o distal. Estos defectos se 
deben realmente a la alteración de la actividad en la corteza 
motora y de las proyecciones descendentes troncoencefáli- 
cas y medulares, que actúan sobre las motoneuronas infe¬ 
riores de la médula espinal. 


Características estructurales básicas » 

Pedúnculos cerebelosos. El cerebelo está conectado al 
tronco del encéfalo a través de tres pares de pedúnculos cere¬ 
belosos (fig. 27-1/4 y B). El pedúnculo cerebelosa inferior está 
formado por los cuerpos restiformeyyuxtarrestiforme. El pri¬ 
mero es un gran cordón que se ubica en la zona dorsolateral 
del bulbo, en un nivel rostral al óbex. Este haz básicamente 
contiene fibras procedentes de la médula espinal o el bulbo. 
El cuerpo yuxtarrestiforme se encuentra en la pared del 
cuarto ventrículo. Sus fibras forman conexiones recíprocas 
entre el cerebelo y las estructuras vestibulares. 

Las raíces del nervio trigémino representan el límite 
entre la protuberancia basilar y el pedúnculo cerebelosa 
medio (brachium pontis) (v. fig. 27-1-4 y B). Este gran pe¬ 
dúnculo conduce fibras desde los núcleos del puente ha¬ 
cia el cerebelo. 

El pedúnculo cerebelosa superior (brachium conjuncti- 
vum) sale del cerebelo por su parte rostral y enrra en el 
mesencéfalo justo por debajo de la salida del nervio tro- 
clear (v. fig. 27-1-4 y R). Este haz está formado predomi¬ 
nantemente por fibras cerebelosos eferentes que se originan 
en las neuronas de los núcleos cerebelosos y llegan al dien¬ 
céfalo y el tronco del encéfalo. 

Lóbulos, lobulillos y zonas del cerebelo. En líneas gene¬ 
rales, normalmente en el cerebelo se distingue un vermis es¬ 
trecho en la línea media y dos hemisferios que se extienden 
lateralmente (figs. 27-2 y 27-3). Además, está dividido en 
los lóbulos anterior , posterior y floculonodular mediante las 
fisuras prima y posterolateral respectivamente. Los lóbulos 
del cerebelo están compuestos por divisiones aún más pe¬ 
queñas llamadas lobulillos (fig. 27-4; v. también fig. 27-2). 
Los lobulillos del vermis se nombran con números romanos 
del I al X; la porción lateral (hemisferio) correspondiente a 
cada lobulillo vermiano se identifica con el mismo número 
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Figura 2- - 1 . Vistas lateral (A) y posterior (B) del tronco del encéfalo para mostrar los pedúnculos cerebelosos inferior (verde oscuro y rojo), 
medio (verde claro) y superior (azul). El pedúnculo inferior está formado por los cuerpos yuxtarrestiforme (verde oscuro) y restiforme (rojo). Los 
nervios craneales se identifican con números romanos. 
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VIIA, Lámina del vermis 
VIIB, Tuber vermis 

Fisura horizontal 

Lobulillo HVII 

Fisura ansoparamediana 

- Fisura prepiramidal 

- Fisura secunda 

Flóculo 

— Fisura posterolateral 

Lobulillo piramidal 

Úvula 


Vermis 


Fisura preeentrai 


Lobulillo central 

Fisura preculminar 
Fisura prima 

/ Fisura posterior superior 


Nodulo 



CU Lóbul ° anterior Q Lóbulo posterior H Lóbulo floculonodular 

Figura 27-2. Dibujo de la corteza ccrebelosa desplegada (véase en la parre superior derecha) para mostrar los lóbulos, lobulillos (con su nombre 
y numero) y los surcos o Cisuras principales (en letras azules). I.os lobulillos del hemisferio (H) se denominan con el prefijo «H» para indicar su 
continuación con los correspondientes del vermis (designados con números romanos). L, lobulillo. 


romano, agregando el prefijo «H» (v. figs. 27-2 y 27-4). 
Los lobulillos II al X del vermis se corresponden con las 
porciones hemisféricas HII a HX (v. fig. 27-4); el lobuli¬ 
llo I no tiene un equivalente hemisférico en el ser huma¬ 
no. El lóbulo anterior comprende los lobulillos la V y 
HII a HV, mientras que el lóbulo posterior está formado 
por los lobulillos VI a IXy HVI a HIX. El lóbulo floculo- 
nodular consta del nodulo (lobulillo X) y la parte corres¬ 
pondiente del hemisferio, el flóculo (lobulillo HX). A su 
vez, cada lobulillo está formado por una serie de crestas 
corticales llamadas láminas. 

Cada lámina se continúa a través de la línea media desde 
un hemisferio hasta el otro (v. fig. 27- 3A). Este patrón, evi¬ 
dente en la superficie superior del cerebelo, se desorganiza 
en la superficie inferior por el agrandamiento de las zonas 
laterales del cerebelo y el consecuente plegamiento en la 
zona de la línea media (v. fig. 27-35). 

Superpuestas sobre los lóbulos y lobulillos del cerebelo y 
orientadas rostrocaudalmente, se encuentran las zonas cor¬ 
ticales definidas por sus conexiones. A cada lado hay tres 
zonas principales; medial ( vermiana ), intermedia (paraver- 
miana) y lateral (hemisférica) (y. fig. 27-4). Estas tres regio¬ 
nes generales pueden subdividirse a su vez según sus cone¬ 
xiones en nueve zonas más pequeñas. En general, esta for¬ 
ma de clasificarlo sirve como fundamento para los módulos 


que se exponen más adelante en este capítulo. Las alteracio¬ 
nes clínicas que aparecen cuando se lesiona el cerebelo de¬ 
penden principalmente de la zona involucrada; por tanto, 
en este capítulo se va a utilizar la terminología basada en es¬ 
tas tres regiones. 

La zona medial (vermiana) es una lámina delgada de cor¬ 
teza junto a la línea media, que se extiende a lo largo de los 
lóbulos anterior y posterior e incluye al nodulo (v. figs. 27- 
3/1 y B y 27-4). Su parte más ancha corresponde al lobulillo 
VI y va adelgazándose en sentido rostral y caudal. La zona 
intermedia (paravermiana) queda adyacente a la zona me¬ 
dial, y se extiende por los lóbulos anterior y posterior, pero 
tiene una pequeña representación en el lóbulo floculonodu¬ 
lar (v. fig. 27-4). La zona Literal (hemisférica) es la más grande 
de la corteza cerebelosa con diferencia. Incluye grandes por¬ 
ciones de los lóbulos anterior y posterior, además del flócu¬ 
lo (v. figs. 27-2 y 27-4). 

Núcleos cerebelosos. Los cuatro pares de núcleos cere- 
belosos se sitúan dentro de la sustancia blanca central del 
cerebelo y las fibras que entran y salen desde la corteza 
que los cubre los abordan con facilidad (fig. 27-5; v. tam¬ 
bién fig. 27-4). El núcleo del fastigio (cerebelosa medial) se 
encuentra adyacente a la línea media y se relaciona fun¬ 
cionalmente con la zona medial de la corteza cerebelosa 
que tiene por encima. Lateral al núcleo del fastigio están 







426 


Principios de neurociencia 


A 


B 




Vermis 


Hemisferio 


Fisura 

prima 


Fisura 

prima 


Nervio troclear 


c 



Fisura prima 

facial y vesfibulococlear 
Nervios glosofarlngeo y vago 

Lóbulo posterior 


Nervio trigémino 


Lóbulo anterior 


Flóculo 


Nervio motor 
ocular externo 


Pirámide 




E 

Lóbulo 

anterior 


Superficie 

cerebelosa 

superior 


Lóbulo posterior 


Superficie 

cerebelosa 

inferior 


Fisura 

prima 


Fisura 

horizontal 


Fisura 

posterolateral 


Nodulo 


Figura 27-3. Vistas riel cerebelo rostral (A, superficie superior); caudal (tí, superficie inferior); anterior o ventral (C, con el tronco del encéfalo 
intacto); mediosagital (ü), y lateral (E). Sólo se indican las estructuras y relaciones más importantes. 


los dos núcleos interpósitos: el núcleo globoso (interpósito 
posterior) y el emboliforme (interpósito anterior). Estos nú¬ 
cleos se relacionan funcionalmente con la zona intermedia 
de la corteza. Lateral al núcleo emboliforme está el núcleo 
dentado (cerebelosa lateral), que parece una gran capa on¬ 
dulada de células con la forma de una bolsa de papel par¬ 
cialmente arrugada. Su abertura, el hilio, se dirige hacia la 
región anteromedial (v. fig. 27-5). Este núcleo se relaciona 


funcionalmente con la zona lateral de la corteza; ambos 
tienen grandes dimensiones. 

La mayoría de los impulsos nerviosos que salen del cere¬ 
belo lo hacen a través de los axones procedentes de los nú¬ 
cleos cerebelosos; el resto lo hace mediante fibras que se ori¬ 
ginan en la corteza cerebelosa. las primeras constituyen en 
conjunto las proyecciones (o fibras) eferentes del cerebelo. Es¬ 
tos axones nacen en las células de los núcleos cerebelosos y 
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cerebelosas 
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Fisura posterolateral 


— Lóbulo floculonodular 


Dentado 
Emboliforme 
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anteroinferiores 
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posteroinferior 


anterior 
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horizontal 


Superficie 

cerebelosa 

superior 

Superficie 
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inferior 


Núcleos cerebelosos: 


gura -4. Dibujo del cerebelo desplegado para mostrar las zonas medial (gris), intermedia (verde) y lateral (azul) a la derecha, mientras que 
a a izquierda se esquematizan los núcleos a los que se asocia función.,Imente cada zona (con el mismo color). A la izquierda también se indican 
as . reas generales de la corteza y los núcleos irrigados por las arterias cerebelosas. Los números romanos indican los lobulillos del vermis; cuan¬ 
do están precedidos por una H señalan los lobulillos correspondientes del hemisferio. 


utilizan uno de los ncurotransm¡sores excitadores, glutama- 
lo o aspnrtato , para activar sus zonas de proyección. Los nú¬ 
cleos del fastigio envían sus fibras en general bilatcralmentc 
hacia el tronco del encéfalo a través de los cuerpos yuxtarres- 
tiformes. Las fibras que se originan en los núcleos dentado, 
emboliforme y globoso salen del cerebelo por el pedúnculo 
cerebeloso superior y se cruzan por la decusación. 

Algunas neuronas de cada núcleo cerebeloso envían axo- 
nes o sus colaterales a la corteza situada por encima de ellos, 
y terminan en la capa de los granos como fibras musgosas. 


Estos axones se conocen como fibras nucleocorticales y ejer¬ 
cen una influencia excitadora sobre la corteza cerebelosa. 
Irrigación de las estructuras cerebelosas. La llegada de 
sangre a la corteza, los núcleos y los pedúnculos cerebelosos 
tiene lugar a través de las arterias cerebelosas posteroinferior 
(PICA), anteroinferior (A1CA) y superior (fig. 27-6; v. tam¬ 
bién fig. 27-4). La PICA se origina en la arteria vertebral y 
nutre la región posterolateral del bulbo (incluido el cuerpo 
restiforme), el plexo coroideo del cuarto ventrículo y las re¬ 
giones caudomediales de la superficie inferior del cerebelo 


Figura 27-5. Los núcleos cere- 
belosos en un corre transversal, 
tomado de una preparación 
histológica. El código de color 
para cada núcleo corresponde a 
su zona de la figura 27-4. 
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anteroinferior 

Arteria espinal 
anterior 


Figura 27-6. Origen y recorrido de las arterias que irrigan al cerebe¬ 
lo, ral como se observan por la cara lateral. 


(incluido el vermis) (v. figs. 27-4 y 27-6). Las regiones 
caudales del pedúnculo cerebeloso medio y las porciones 
caudolaterales de la cara inferior del cerebelo están irriga¬ 
das por la AICA. Este vaso también puede abastecer la 
parte caudal del núcleo dentado (v. fig. 27-4). la arteria 
cerebelosa superior irriga toda la cara superior del cerebe¬ 
lo, la mayor parte de los núcleos cerebelosos, las regiones 
rostrales del pedúnculo cerebeloso medio y el pedúnculo 
cerebeloso superior (v. lig. 27-6). 

Corteza cerebelosa 

Histológicamente, cada lámina del cerebelo posee una 
capa superficial de células, la corteza cerebelosa , y un eje 
compuesto por fibras mielínicas que se dirigen hacia la 
corteza situada superficial (aferentes) o que bajan desde 
ella (eferentes). Ea corteza está formada por una tapa de cé¬ 
lulas de Purkinje que se insinúa entre una región profunda 
de alta densidad celular junto a la sustancia blanca central, 
la capa de los granos, y otra región más superficial, pálida, 
con células relativamente dispersas, que es la capa molecu¬ 
lares. 27-7 y 27-8). 

Capa de las células de Purkinje. Los grandes somas de 
las células de Purkinje (de 40 a 65 pm de diámetro) for¬ 
man una sola hilera en la unión entre las capas de los gra¬ 
nos y molecular (v. fig. 27-7). Cada célula de Purkinje da 
origen a un complejo árbol dendrítico que irradia dentro 
de la capa molecular. Este árbol se dispone como un abani¬ 
co con su lado aplanado y ancho orientado de forma per¬ 


pendicular al eje longitudinal de la lámina (v. figs. 27-8 y 
27-9). F.l «tronco» del árbol corresponde a una sola dendri¬ 
ta primaria, que da origen a varias dendritas secundarias 
que, a su vez, se ramifican en muchas dendritas terciarias. 
Los contactos sinápticos se forman principalmente sobre 
las ramificaciones terminales cortas que nacen sobre todo de 
las dendritas secundarias y terciarias (v. figs. 27-8 y 27-9). 
Existen dos tipos de ramificaciones. Las ramificaciones lisas 
surgen desde las dendritas secundarias y terciarias, mien¬ 
tras que las espinosas (gémulas) nacen fundamentalmente 
de las terciarias. 

Las células de Purkinje son Lis únicas neuronas eferentes de 
la corteza cerebelosa. Sus axones salen de la cara basal del 
cuerpo celular y pueden dar origen a colaterales recurrentes. 
Sus primeras prolongaciones atraviesan la capa de los gra¬ 
nos y la sustancia blanca subcortical para terminar final¬ 
mente en los núcleos cerebelosos o vestibulares. Las células 
de Purkinje que llegan a los núcleos cerebelosos (como fi¬ 
bras cerebelosos corticonucleares) se originan en todas las áreas 
de la corteza, mientras que aquellas que proyectan hacia los 
núcleos vestibulares (como fibras cerebelosos corticovestibuLi- 
res) sólo nacen en algunos sectores del vermis y el lóbulo 
floculonodular. Las células de Purkinje liberan ácido y- 
aminobutírico (GABA) en sus terminales sinápticas e inhi¬ 
ben a sus neuronas de destino en los núcleos cerebelosos y 
vestibulares. 

Capa de los granos. Las neuronas más abundantes en la 
capa de los granos son los pequeños granos (5 a 8 pm de 
diámetro) (v. figs. 27-7, 27-8 y 27-9C). Sus dendritas for¬ 
man terminales en forma de garra (digitaciones dendríti- 
cas) que se ramifican cerca del cuerpo celular. Sus axones 
ascienden hacia la capa molecular, donde se bifurcan para 
formar las fibras paralelas. Como su nombre indica, Lis fi¬ 
bras paralelas son paraleLis al eje longitudinal de la lámina. 
En consecuencia, cruzan los árboles dendríticos con for¬ 
ma de abanico de las células de Purkinje y, al hacerlo, es¬ 
tablecen contactos sinápticos con las ramificaciones espi¬ 
nosas (v. figs. 27-8 y 27-9# y F). También hacen sinapsis 
con las células intrínsecas de la capa molecular (lo que se 
explica más adelante). La distancia que recorren las fibras 
paralelas de un grano varía entre 0,3 y 5 mm, y el número 
de células de Purkinje y de otros tipos con las que contac¬ 
tan es proporcional a ella. Los granos utilizan glutamato 
(o, quizá, aspartato) como neurotransmisor, por lo que 
ejercen una función excitadora sobre sus células de desti¬ 
no. De hecho, los granos son las únicas neuronas excitadoras 
de la corteza cerebelosa. Todas las demás, como veremos, 
son inhibidoras. 

El segundo tipo celular de la capa de los granos es la cé¬ 
lula de Golgi. Su soma es mayor (18 a 25 pm de diámetro) 
que el de los granos y suelen encontrarse en esta capa próxi¬ 
mas a las células de Purkinje (v. figs. 27-8 y 27-9 D). Las 
dendritas de la célula de Golgi se ramifican en la capa de los 
granos, pero se extienden sobre todo por la capa molecular, 
sin un plano concreto de orientación. Sus axones se ramifi¬ 
can también en la capa de los granos y forman contactos si¬ 
nápticos con las dendritas de los granos (v. fig. 27-8). La cé¬ 
lula de Golgi utiliza GABA como neurotransmisor y es una 
interneurona inhibidora de la corteza cerebelosa. 
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Figura 27-7. Vista sagiral media del cerebelo con las cisuras y lobulillos principales (A) y un detalle de la corteza (B) con las capas corticales en 
un corte teñido con rojo neutro. l as puntas de flechas señalan los cuerpos más evidentes de las células de Purkinje. 


El glomérulo cerebeloso es un complejo sináptico que se 
encuentra en el neuropilo de la capa de los granos. Está for¬ 
mado por las dendritas de los granos y las células de Golgi, 
y los axones de estas últimas, así como un segmento sináp¬ 
tico especializado de las fibras musgosas (la roseta de la fibra 
musgosa), uno de los tipos de axón cerebeloso aferente (v. 
figs. 27-8 y V-'ÓC-E). Esta roseta tiene una situación cen¬ 
tral y hace sinapsis con varias dendritas de los granos. Los 
axones de la célula de Golgi inervan las dendritas de los gra¬ 
nos dentro del glomérulo y todo el complejo está encapsu- 
lado por las prolongaciones de las células de la glía. 

Capa molecular. I.a capa molecular tiene considerablemente 
menos cuerpos celulares que la de los granos (v. fig. 27-7) 
pero más prolongaciones celulares en proporción. Son las fi¬ 
bras paralelas , las dendritas de las células de Purkinje, las den¬ 
dritas de bis célubts de Golgi, las fibras trepadoras (v. más ade¬ 
lante) y las prolongaciones de las células intrínsecas de la capa 
molecular (v. fig. 27-8). 


Las células intrínsecas de la capa molecular son las células 
estrelladas y las células en cesto (v. fig. 27-8). Las células es¬ 
trelladas suelen encontrarse en las regiones más externas de 
la capa molecular y generalmente se conocen como células 
estrelladas superficiales o externas. Los somas de las células en 
cesto están inmediatamente por encima de la capa de célu¬ 
las de Purkinje. Su axón viaja por un plano sagital y da ori¬ 
gen a ramas descendentes que forman «cestos» complicados 
alrededor del cuerpo de la célula de Purkinje. Esta célula 
debe su nombre a este rasgo característico. 

En general, los plexos dendríticos y axónicos de las célu¬ 
las en cesto y estrelladas se orientan principalmente en elpbi- 
no sagital básicamente como las dendritas de las células de 
Purkinje (v. fig. 27-8). Aunque, a grandes rasgos, tienen 
una forma parecida, la extensión de los campos dendríticos 
y axónicos de las células en cesto es mucho mayor que en 
las células estrelladas. Por tanto, las células en cesto pueden 
influir sobre una gran cantidad de células de Purkinje, so- 
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1 = célula en cesto (CC), célula estrellada (CE) 
Rojo = fibra trepadora (FT) 

Gris = célula de Purkinje (CP), célula de Golgi (CG) 
Verde = grano (G), fibra paralela (FP) 

Negro = fibra musgosa (FM) 

= fibra de múltiples capas (FMC) 
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Figura 27-8. Iipos de células y relaciones sinápticas en la corteza cerebelosa, en los pianos transversal y sagital. Obsérvense la estructura del 
glomérulo cerebcloso (parte inferior izquierda) y la interacción de las fibras paralelas y trepadoras (parte superior derecha) con las prolongaciones 
dendríticas de las,células de Purkinje. Compárese con la figura 27-9. 
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Hgura 27-9. Ejemplos de as células de la corteza cerebelosa (cf. fig. 27-8). Las células de Purkinje se muestran en el plano sagital (A; obsérve¬ 
se e aspecto arrosanado de las dendritas) y transversal (B; obsérvese la gran cantidad de fibras paralelas). Terminales dendríticas de los granos (C. 

) como tina agrupación de prolongaciones cortas con forma de garra. Las dendritas de las células de Golgi (D) se ramifican en las capas mole¬ 
cular y de los granos, mientras que sus axones (A estructuras arrosariadas) lo hacen sólo en la capa de los granos. Las fibras musgosas (E) se ra- 

cemb'Ls't "f n, 77 sf r^T SUS , TTT siná P ticos con las de los granos tienen lugar en la roseta del glomérulo 

ccrcbcloso ( bg. A8). En el nivel ultraestructural. la dendrita de la célula de Purkinje está rodeada de numerosos haces pequeños de fibras pa¬ 
ralelas. FB, fibra de Bergmann, un tipo de prolongación de las células de la glía. (A-D, cortesía del Dr. José Rafols, Wayne State University.) 


bre todo en el plano sagital, mientras que las células estre¬ 
lladas contactan con una población celular mucho menor, 
en ese mismo plano. Ambas reciben impulsos excitadores 
de las fibras paralelas. 

Las células en cesto y estrelladas son gabaérgicas e inhi¬ 
ben a sus neuronas de destino. Aunque llegan a distintas cs- 
tructuras en la capa molecular, la célula de Purkinje es la 
más importante para nuestro propósito. Las células de Pur¬ 
kinje y de Golgi también son inhibidoras, lo que hace que 
las granos sean la única neurona de la corteza cerebelosa cuya 
activación provoca una respuesta excitadora. 
l ibras aferentes cerebelosas. Las fibras aferentes hacia la 
corteza cerebelosa se agrupan en tres tipos según su morfolo¬ 
gía y las conexiones de sus terminaciones en la corteza. Estos 
tres tipos de terminales corticales proceden de las fibras mus¬ 
gosas, trepadoras y de múltiples capas (monoaminérgicas). 

Los axones cerebelosos aferentes que terminan como fi¬ 
bras musgosas se originan en los somas de las células de los 


núcleos cerebelosos (fibras nucleocorticales) y de una serie 
de núcleos de la medula espinal, el bulbo y la protuberan¬ 
cia (tabla 27-1). Durante su recorrido hacia la corteza cere- 
bclosa, la mayoría de estas fibras aferentes envían colatera¬ 
les hacia un núcleo cerebeloso. En la capa de los granos, las 
fibras musgosas se ramifican intensamente, y sus grandes 
terminales contactan con otras células a intervalos irregula¬ 
res (la roseta de la fibra musgosa). La roseta, elemento cen¬ 
tral del glomérulo cerebeloso, otorga a la fibra su aspecto 
musgoso (v. figs. 27-8 y 27-9H). Cada fibra musgosa puede 
formar hasta 50 rosetas, y cada roseta participar en los con¬ 
tactos sinápticos de 10 a 15 granos en un glomérulo cere¬ 
beloso. Además, la fibra musgosa puede ramificarse y dis¬ 
tribuirse por más de una lámina. Las fibras musgosas utili- 
zan glutamato como neurotransmisor y excitan las dendritas 
de los granos y las células de Golgi en el glomérulo cerebeloso, 
y a las neuronas de los núcleos del cerebelo donde terminan 
sus colaterales. 
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Sinopsis de determinadas fibras aferentes y eferentes del cerebelo, tal como se encuentran 
en los pedúnculos cerebelosos y asociadas a ellos 

Lateralización 

Pedúnculo cerebeloso inferior 



Cuerpo restt forme 



Fibras espinocerebelosas dorsales 

- 

Fibras musgosas 

Fibras cuncocercbelosas 

- 

Fibras musgosas 

Fibras olivocerebelosas 

X 

Fibras trepadoras 

Fibras reticulocerebelosas (del núcleo reticulotegniental de la protuberancia) 

X,- 

Fibras musgosas 

l ibras reticulocerebelosas (del núcleo reticular lateral) 

(X) 

Fibras musgosas 

Fibras reticulocerebelosas (del núcleo reticular paramediano) 

(X) 

Fibras musgosas 

Fibras trigeminocerebelosas 

- 

Fibras musgosas 

Fibras rafbcerebclosas 

(X) 

Fibras de múltiples capas 

Cuerpo yuxtarrestiforme 



Fibras vcstibulocerebelosas (primarias y secundarias) 

— 

Fibras musgosas 

Fibras ccrcbclosas corticovesribulares 

— 

Núcleos vestibulares 

Fibras fastigiovestibulares 

-x 

Núcleos vestibulares 

Fibras fastigiorreticularcs 

x 

Núcleos reticulares 

Fibras fasrigioolivares 

X 

Porciones caudales de los núcleos olivares accesorios 

Fibras fastigioespinales 

X 

Médula espinal 

Pedúnculo cerebeloso medio 



Fibras pontocerebelosas 

X, (-) 

Fibras musgosas 

Fibras rafecerebelosas 

(X) 

Fibras de múltiples capas 

Pedúnculo cerebeloso superior 



Fibras espinocerebelosas ventrales 

X,- 

Fibras musgosas 

Fibras espinocerebelosas rostrales 

X,- 

Fibras musgosas 

Fibras ceruleocerebelosas 

x 

Fibras de múltiples capas 

Fibras hipotalamocerebelosas 

x 

Fibras de múltiples capas 

Fibras rafecerebelosas 

- 

Fibras de múltiples capas 

Fibras cerebelosas eferentes 



Den tadotalámicas 

X 

Tálamo 

Dentadorrúbricas 

X 

Núcleo rojo 

Dencadorrcticulares 

X 

Núcleos reticulares 

Denradopontinas 

X 

Núcleos del puente 

Denradoolivares 

X 

Núcleo olivar principal 

Dcntadohiporal árnicas 

X 

Hipotálamo 

Intcrposito tala micas 

X 

Tálamo 

Interpositorrúb ricas 

X 

Núcleo rojo 

Interpositorreticulares 

X 

N údeos reticulares 

Interpositoolivarcs 

X 

Regiones rostrales de los mídeos olivares accesorios 

Interpositohipotalániicas 

X 

Hipotálamo 

Inrerpositocspinales 

X 

Médula espinal 


directas; X, cruzadas; (-}, en pane directas; (X), en parte cruzadas. 


Los núcleos olivares inferiores son el único origen de los 
axones aferentes cerebelosos que acaban como fibras trepa¬ 
doras en la corteza del cerebelo (v. tabla 27-1). Las fibras 
olivocerebelosas envían colaterales a los núcleos cerebelo- 
sos correspondientes. Las fibras trepadoras terminan a 
continuación en la capa molecular, entrelazándose como la 
hiedra en los árboles dendríticos de las células de Purkinje 
(v. fig. 27-8). Cada célula de Purkinje está inervada por una 
sola fibra trepadora, pero los axones olivocerebelosos pue¬ 
den ramificarse para llegar a varias células de Purkinje. Las 
fibras trepadoras usan aspartato como neurotransmisor, por 
lo que excitan a las células de Purkinje y a las neuronas de 
los núcleos cerebelosos. 

Las fibras de múltiples capas (monoaminérgicas o peptidér- 
gicas) se originan en las células del locus ceruleus (noradre- 
nérgicas), los núcleos del rafe (serotoninérgicas), el hipotálamo 


(algunas son histaminérgicas) y otras localizaciones específi¬ 
cas. Estas fibras entran en el cerebelo por los pedúnculos ce¬ 
rebelosos y, en el caso de algunas fibras hipotalamocerebelo- 
sas, a través de la sustancia gris periventricular hasta el cere¬ 
belo. En su camino hacia la corteza cerebelosa, muchas 
envían colaterales a los núcleos del cerebelo. En la corteza, es¬ 
tos axones se ramifican difusamente y terminan en las capas 
molecular y de los granos, donde pueden influir sobre todos 
los tipos principales de células (v. fig. 27-8). En general, mo¬ 
dulan las señales de salida de la corteza cerebelosa mediante 
dos mecanismos. Primero, reducen la frecuencia de descarga 
espontánea de las células de Purkinje. Segundo, las fibras de 
múltiples capas modifican, directamente o por medio de in¬ 
terneuronas, la sensibilidad de las células de Purkinje frente a 
la excitación que procede de las fibras trepadoras y de la iner¬ 
vación de los granos por las fibras musgosas. 
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Tronco 


Cabeza 


paramediano 




B - brazo 
b = contralateral 
b-b = bilateral 

M = mano 
m = contralateral 
m-b = bilateral 
mp = palma 
md = dorso 
H = hombro 


Figura 27-10. Organización somatón'.,uta de la corteza cerebelosa (A) y representación esquemática de su disposición fragmentada en el lóbu¬ 
lo paramediano (tí) de un primate. Iivicialmence se había pensado que las áreas del cuerpo eran continuas en el mapa somatotópico (A), pero los 
estudios más recientes indican que partes separadas del cuerpo se representan en áreas inmediatamente adyacentes de la corteza (tí), (/iestá 
adaptada de Walker y cois., 1988, con autorización.) 


Localización topográfica. El cerebelo recibe fibras desde 
una amplia gama de fuentes. Algunas de las proyecciones 
originadas en la periferia viajan por las vías espinocerebelo- 
sa y vcstibulocerebelosa, que proyectan directamente A cere¬ 
belo. Otras informaciones aferentes son indirectas , pasando 
por múltiples vías centrales antes de entrar en el cerebelo. 
Por ejemplo, pueden registrarse respuestas en determinadas 
regiones de la corteza cerebelosa tras estimular las áreas vi¬ 
suales, auditivas o sensorimotoras de la corteza cerebral en 
los primates (fig. 27-10/1). Estas vías suponen una cone¬ 
xión cercbropontina-pontocerebelosa. Las cortezas visual y 
auditiva inervan células de la protuberancia basilar que, a su 
vez, generan impulsos a través de las fibras musgosas hacia 
áreas de la correza cerebelosa donde están representadas el 
ojo y el oído (v. fig. 27-10 A). De forma similar, la corteza sen- 
sorimotora, también a través de sus proyecciones a la protu¬ 
berancia basilar, influye sobre algunas regiones de la corteza 
cerebelosa que contienen representaciones del cuerpo. 

Con una resolución un poco más fina, los estudios ex¬ 
perimentales con mamíferos han demostrado que las re¬ 
giones corporales no están representadas de forma conti¬ 
nua sobre una zona amplia de la corteza cerebelosa, sino 
que se encuentran fragmentadas en parches más peque¬ 
ños y discontinuos. Con este esquema, una pequeña re¬ 
gión de la corteza que reciba impulsos sensitivos desde el 
brazo (a través de las conexiones fibra musgosa-grano) 
puede estar junto a otra que reciba información de una 
región de la misma extremidad superior que no esté con¬ 
tigua a la anterior (v. fig. 27-10/f). Además, cada parte 
del cuerpo está representada en varias zonas. Este patrón 
de representación espacial se conoce como organización 
somatotópica fragmentada. 

Interacciones sinópticas en la corteza cerebelosa. En ge¬ 
neral, el funcionamiento cerebeloso supone una serie pro¬ 
gresiva de impulsos excitadores hacia los núcleos cerebelosos 
que se distribuyen a través de colaterales de las fibras cere- 
belosas aferentes, cuyos efectos se modulan por la acción in¬ 
hibidora de los a.xones de las células de Purkinje (fibras cortico- 
nucleares) que descienden desde la corteza superficial a ellas 


(fig. 27-11). Estas interacciones sinápticas modifican conti¬ 
nuamente las señales eferentes generadas por las neuronas 
de los núcleos cerebelosos. 

Las fibras trepadoras hacen sinapsis directamente con las 
células de Purkinje, mientras que las musgosas actúan a tra¬ 
vés de los granos. Debido a que una sola fibra trepadora es- 


Fibra paralela 



nápricas en la corteza cerebelosa. +, sinapsis excitadoras; -, sinapsis 
inhibidoras; Ax, axón. 
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Figura 27-12. Potenciales complejos y simples de las células de Pur¬ 
kinje, en registros intracelulares tras la excitación de las fibras trepa¬ 
doras y musgosas, respectivamente. 


tablece numerosos contactos sinópticos con una sola célula 
de Purkinje, su influencia sobre ella es considerable. Por tan¬ 
to, la respuesta de la célula de Purkinje frente a la acción de 
una fibra trepadora está representada por una onda complica¬ 
da denominada potencial complejo (fig. 27-12). Estos poten¬ 
ciales son exclusivos de ellas y se forman como resultado de la 
acción combinada de las múltiples sinapsis excitadoras de la fi¬ 
bra trepadora a lo largo del árbol dendrítico de la célula de 
Purkinje. En contraste, cada célula de Purkinje recibe seña¬ 
les excitadoras de muchos granos a través de sus fibras parale¬ 
las. La suma espacial y temporal de las señales de las fibras 
paralelas genera una sola respuesta de la célula de Purkinje, 
el potencial simple (v. fig. 27-12). En un momento dado 


existe un nivel de fondo continuo en la actividad de los po¬ 
tenciales simples en el cerebelo. Este nivel puede modularse 
por los aumentos o disminuciones fásicos de las señales afe¬ 
rentes hacia el sistema de las fibras musgosas-granos-fibras 
paralelas. En conjunto, las fibras musgosas ejercen una po¬ 
derosa influencia sobre las células de Purkinje, que puede 
modularse por las fibras trepadoras mediante mecanismos 
que no se conocen del todo. 

Repasemos las conexiones entre las fibras musgosas y los 
granos, así como sus efectos (v. figs. 27-8 y 27-11). En el 
glomérulo ccrcbeloso, las fibras musgosas excitan a las den¬ 
dritas de los granos y las células de Golgi. Eli axón de la cé¬ 
lula de Golgi, a su vez, hace sinapsis con las dendritas de los 
granos en el glomérulo y los inhibe. De esta forma, la célu¬ 
la de Golgi ejerce una retroal i mentación inhibidora sobre 
los granos previamente excitados por la actividad de la fibra 
musgosa. El axón de los granos entra en la capa molecular, 
se ramifica formando las fibras paralelas y excita a las célu¬ 
las de Purkinje, estrelladas, en cesto y de Golgi (v. fig. 27- 
11). Básicamente, el impulso de las fibras musgosas excita a 
las células de Purkinje a través de las fibras paralelas, y las 
células de Purkinje gabaérgicas responden inhibiendo a los 
núcleos cerebelosos. 

Las interacciones sinópticas en la corteza cerebelosa se 
describen con el siguiente modelo simplificado, que con¬ 
templa las propiedades citoarquitectónicas y electrofisioló- 
gicas de las neuronas de la corteza cerebelosa. La señal inhi¬ 
bidora de las células de Purkinje se modula, en parte, a tra¬ 
vés de la inhibición resultante de la activación de las células 
estrelladas y en cesto (figs. 27-13; v. también fig. 27-1 1). 


Vista superficial 



Figura 27-13. Representación esque¬ 
mática de una parte de la lámina cerebe- 
losa como se ve desde la superficie. La ac¬ 
tivación de un haz de fibras paralelas 
(verde) provoca la estimulación de una 
columna de células de Purkinje (rojo) 
bajo su dominio. Simultáneamente, las 
fibras de Purkinje de las zonas limítrofes 
(gris) quedarán inhibidas por la acción de 
las células estrelladas y en cesto, que tam¬ 
bién se activan a través de las fibras para¬ 
lelas. Estas poblaciones de células de Pur¬ 
kinje activadas e inhibidas provocarán, 
respectivamente, la inhibición (rojo) y 
desinhibición (gris) de las células de los 
núcleos cerebelosos a través de la vía cor- 
ticonudear cerebelosa. 
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Las fibras paralelas estimulan a una población específica de 
células de Purkinje, así como a las células estrelladas y en 
cesto que se encuentran bajo su influencia (v. fig. 27-13). 
Estas dos últimas interneuronas gabaérgicas, a su vez, inhi¬ 
ben a las células de Purkinje situadas junto a la hilera de fi¬ 
bras paralelas activadas (mediante las sinapsis de las células 
estrelladas) o a cierta distancia de ellas (sinapsis de las célu¬ 
las en cesto). Cuando se activa un pequeño haz de fibras pa¬ 
ralelas bajo ciertas condiciones experimentales, las células 
en cesto y estrelladas pueden delimitar una hilera o colum¬ 
na central de células de Purkinje activadas. En esta colum¬ 
na, las fibras paralelas excitan a las células de Purkinje que, 
a su vez, inhiben a las células de los núcleos cerebeloso. 1 , o 
vestibulares (v. fig. 27-13). Las células de Purkinje a cada 
lado de la hilera activada se inhiben por los axoncs de las 
células estrelladas y en cesto y, por lo tanto, no inhiben a 
sus neuronas de destino en los núcleos cerebelosos (o ves¬ 
tibulares) (v. fig. 27-13). Estas células pierden sus señales 
inhibidoras normales; es decir, quedan desinhibidas. 

Las interacciones sinápticas entre las células de la corte¬ 
za cerebelosa contribuyen a la actividad de las neuronas de 
los núcleos cerebelosos. Las singulares propiedades estruc¬ 
turales y funcionales de la corteza generan circuitos para 
el procesamiento espacial y temporal de la información que 
permiten al cerebelo coordinar el movimiento. No se ha 
determinado completamente la naturaleza exacta de estas 
interacciones. Sin embargo, la citoarquitectura y las sinap¬ 
sis existentes en el cerebelo sugieren un modelo teórico. De 
acuerdo con él, los impulsos excitadores que salen de cada nú¬ 
cleo cerebeloso varían dinámicamente como respuesta a la 
combinación de los efectos de; 1) el impulso excitador des¬ 
de las colaterales aferentes del cerebelo y 2) la influencia in¬ 
hibidora mediada por las células de Purkinje. 

Módulos funcionales cerebelosos 

Resulta conveniente concebir el cerebelo como una es¬ 
tructura dividida en compartimentos o módulos. Cada mó¬ 
dulo consta de: 1) un área de la corteza (generalmente una 
zona cortical), 2) un centro de sustancia blanca que con¬ 
tiene fibras aferentes y eferentes hacia esa área cortical y 
desde ella y 3) un núcleo (o núcleos) relacionados fúncio- 
nalmcnte con el área cortical de su superficie. Cada zona 
cortical, con su núcleo (o núcleos) correspondiente y la sus¬ 
tancia blanca, constituyen un módulo. 

Módulo vestibulocerebeloso. El lóbulo floculonodular y 
las porciones adyacentes del lobulillo vermiano IX reciben 
fibras aferentes desde el ganglio vestibular ipsolateral (fibras 
vestibulocerebelosas primarias) y los núcleos vestibulares (fi¬ 
bras vestibulocerebelosas secundarias). Por lo tanto, estas áre¬ 
as corticales normalmente se denominan vestibulocerebelo. 
Junto con el núcleo del fastigio, forman el módulo vestibulo¬ 
cerebeloso (fig. 27-14). Dado que es la parte filogénicamen- 
te más antigua del cerebelo, en ocasiones se le llama arqui- 
cerebelo (del griego arebe, «principio»), aunque este térmi¬ 
no no se utiliza habitualmente. 

Las fibras vestibulocerebelosas llegan a la corteza floculo¬ 
nodular y al núcleo del fastigio a través del cuerpo vuxtarres- 


tiformey transportan la información relacionada con la po¬ 
sición de la cabeza y el cuerpo en el espacio, además de los 
datos necesarios para orientar los ojos durante los movi¬ 
mientos. Esta información se completa con las señales que 
llevan las fibras olivocerebelosas desde el complejo olivar con¬ 
tralateral y las fibras pontocerebelosas (sólq hacia el flóculo) 
desde la protuberancia basilar contralateral. Estas últimas 
vías conducen impulsos indirectos desde los núcleos del 
diencéfalo y el tronco del encéfalo relacionados con un am¬ 
plio espectro de información sobre el procesamiento visual y 
los movimientos oculares (v. también cap. 28). 

Las proyecciones del módulo vestibulocerebeloso están 
formadas por fibras cerebelosas corticovestibulares desde el ló¬ 
bulo floculonodular, fibras cerebelosas corticonucleares desde 
el nodulo hasta el núcleo del fastigio y fibras eferentes origi¬ 
nadas en el núcleo de!fastigio (v. fig. 27-14). Las células de 
Purkinje de la corteza floculonodular proyectan directa¬ 
mente a los núcleos vestibulares ipsolaterales (fibras cerebe¬ 
losas corticovestibulares) a través del cuerpo yuxtarrestifor¬ 
me. Otras células de Purkinje en el nodulo conectan con las 
regiones caudales del núcleo del fastigio como fibras cerebe¬ 
losas corticonucleares. Ambas proyecciones son inhibidoras 
(gabaérgicas). Las neuronas del núcleo del fastigio generan 
impulsos excitadores bilaterales hacia los núcleos vestibula¬ 
res y de la formación reticular (v. fig. 27-14). En el mismo 
lado, estos axones viajan directamente a través del cuerpo 
yuxtarrestiforme. las fibras que pasan al otro lado cruzan 
por la sustancia blanca cerebelosa y forman el fascículo unci¬ 
nado al rodear el pedúnculo cerebeloso superior. Estas fi¬ 
bras cruzadas penetran en el complejo vestibular por el 
cuerpo yuxtarrestiforme. 

Las zonas de proyección de las fibras cerebelosas cortico- 
vcstibulares y de las fibras eferentes del núcleo del fastigio 
en el tronco del encéfalo, es decir, los núcleos vestibulares y 
de la formación reticular, son el origen de los fascículos ves- 
tibuloespinal y reticuloespinal, respectivamente. La acción 
de las fibras cerebelosas corticovestibulares sobre los núcle¬ 
os vestibulares es inhibidora, mientras que las fibras eferen¬ 
tes de los núcleos del fastigio excitan a los núcleos vestibu¬ 
lares y de la formación reticular. 

Disfúnción vestibulocerebelosa. El vestibulocerebelo in¬ 
fluye sobre la postura, la estabilidad y el equilibrio a través 
de las proyecciones vestibuloespinales y reticuloespinales ha¬ 
cia las motoneuronas extensoras que inervan los músculos 
axiales o del tronco y los proximales de las extremidades. Los 
núcleos vestibulares también inervan bilateralmente los nú¬ 
cleos motores de los pares craneales III, IV y VI mediante fi¬ 
bras que ascienden por el fascículo longitudinal medial. 

La lesión del lóbulo floculonodular o de las estructuras 
de la línea media, como el nodulo y el núcleo del fastigio, 
produce marcha inestable oscilante (ataxia del tronco) que 
se parece a la del borracho. Esta inestabilidad también se 
manifiesta con movimientos exagerados de las piernas y 
tendencia a caer hacia los lados, hacia delante o atrás. El pa¬ 
ciente se puede mantener de pie con los pies más separados 
de lo normal (aumento de la base de sustentación) en un es¬ 
fuerzo por conservar la estabilidad. Los pacientes con estas 
lesiones son incapaces de caminar en tándem (apoyar el talón 
justo delante de la punta del pie) o sobre los talones o las 
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Área del tronco en la corteza motora 


Vestibulocerebelo 


Porción medial 
del vermis 



Porción lateral 
del vermis 


Lóbulo 
floculonodular 


Núcleo ventral 
lateral 


Fibras fastigiotalámicas 
Pedúnculo cerebeloso superior 
Cuerpo yuxtarrestiforme 
Fibras tastigiovestibulares 
Núcleos vestibulares 
Fibras fastigioolivares 


Fascículo vestibuloespinal lateral 
Fibras fastigioespinales 


Fibras vestibuloespinales mediales 
en el fascículo longitudinal medial 


Terminación principalmente en las 
láminas medulares Vil y VIII 


Fibras 

olivocerebelosas 

Terminación en las regiones 
mediales del asta anterior 



Núcleos olivares 
accesorios (NOA) 


Figura 27-14. Proyecciones del vestibulocerebelo y de la parte lateral de la zona medial a través de los núcleos del fastigio y vestibulares. 
Form. ret: formación reticular. 


puntas de los pies. Las lesiones de la línea media también 
pueden provocar temblor axial del tronco o la cabeza, de¬ 
nominado también titubeo. Este temblor puede tener dis¬ 
tinta amplitud, y ser apenas notable o tan fuerte que el pa¬ 
ciente no pueda sentarse o ponerse de pie sin ayuda. Suele 
observarse nistagmo y alteraciones de los movimientos ocu¬ 
lares de seguimiento. Además, la cabeza puede indinarse o 
girar hacia un lado, sin que la dirección del movimiento 
tenga relación con el lado de la lesión. 

Conexiones vestibulares del vermis. Además del nodu¬ 
lo (del lóbulo floculonodular), casi todos los lobulillos de 
la zona vermiana también tienen conexiones vestibulares 
(v. fig. 27-14). Por ejemplo, las porciones laterales de la 
corteza vermiana reciben fibras vestibulocerebelosas se¬ 
cundarias y proyectan a los núcleos vestibulares ipsolate- 
ralcs. Al igual que la corteza nodular del módulo vestibu- 


locercbcloso, las porciones mediales de la corteza vermia¬ 
na envían fibras cerebelosas corticonucleares al núcleo 
del fastigio ipsolateral (fig. 27-13). Como consecuencia, 
el núcleo del fastigio une la corteza vestibulocerebelosa y 
las regiones de la corteza vermiana con los núcleos vesti¬ 
bulares y de la formación reticular del tronco del encéfa¬ 
lo. En este sentido, la corteza vermiana y el núcleo del 
fastigio comparten la función de influir sobre la muscula¬ 
tura axial a través de los módulos vestibulocerebeloso y 
espinocerebeloso. 

Módulo espinocerebeloso. Las zonas vermiana e inter¬ 
media reciben fibras fundamentalmente a través de los 
fascículos espinocerebelosos posterior y anterior y, desde la ex¬ 
tremidad superior, a través de las fibras cuneocerebelosas. 
Debido a estas conexiones predominantes, estas zonas se 
conocen en conjunto como espinocerebelo (en ocasiones. 
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Espinocerebelo - Zona vermiana 


Area del tronco en la corteza motora 


Fibras corticoespinales 


Núcleo ventral lateral 


Fibras 

fastigiovestibulares 
del cuerpo 
yuxtarrestiforme 

Corteza vermiana 


Fibras 

fastigiotalámicas 



Fibras corticonucleares 

Fibras olivocerebelosas 
Fibras íastigioespinales 
Fascículo vestibuloespinal medial 
Fascículo corticoespinal lateral 
Fascículo vestibuloespinal lateral 


Fascículo corticoespinal lateral 

Fascículo vestibuloespinal lateral principalmente 
hacia las láminas Vil y VIII 


Fibras vestibuloespinales mediales 
en el FLM hacia las láminas Vil y VIII 


Asta anterior 


Fibras íastigioespinales 


Figura 27-15. Proyecciones del espinocerebelo (zona vermiana) a través de los núcleos del fastigio y vestibulares. FLM, fascículo longitudinal 
medio; Form. ret., formación reticular. 


paleocerebelo, aunque este término no se usa muy a menu¬ 
do) (fig. 27-16; v. también ftg. 27-15). Las fibras espinoce- 
rebelosas posteriores y cuneocerebelosas entran en el cerebelo 
por el cuerpo restiforme, mientras que las vías espinocerebelo- 
sas anteriores lo hacen por el pedúnculo cerebeloso superior. 
Los axones que penetran en la zona vermiana envían colatera¬ 
les al núcleo del fastigio, mientras que los que llegan a la zona 
intermedia envían ramas a los núcleos emboliforme y globoso. 


Las proyecciones del espinocerebelo están dirigidas princi¬ 
palmente a controlar la musculatura axial a través de la corte¬ 
za vermiana y las fibras eferentes del núcleo del fastigio, así 
como a la musculatura de las extremidades mediante las fibras 
eferentes de los núcleos globoso y emboliforme. Las fibras espi- 
nocerebelosas posteriores y cuneocerebelosas informan al 
cerebelo sobre la posición y el movimiento de las extremi¬ 
dades. Estos datos se procesan en el cerebelo y, por medio 
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Espinocerebelo - Zona intermedia 


Áreas de la corteza motora para las extremidades 


Fibras corticoespinales 


Núcleo ventral lateral 


Núcleo interpósito 
anterior (emboliforme) 

Fibras corticonucleares 


Fibras interpositotalámicas 
Núcleo rojo 



Núcleo interpósito 
posterior (globoso) 


Fibras olivocerebelosas 

Fascículo rubroesplnal 

Fascículo interpositoespinal 


Fascículo corticoespinal lateral 
Fibras rubroespinales 

Asta anterior 


Fibras 

¡nterpositoespinales 


Figura 27-16. Proyecciones del espinocerebelo (zona intermedia) a través de los núcleos emboliforme y globoso. Form. ret., formación reticular. 


de sus conexiones con la corteza motora a través del tálamo, 
influyen sobre el movimiento y el tono muscular de los 
miembros. Las células de la médula espinal que dan origen 
a las fibras espinocerebelosas anteriores reciben impulsos 
sensitivos primarios y también se encuentran bajo la acción 
de las fibras reticuloespinales y corticoespinales descenden¬ 


tes. A este respecto, las fibras espinocerebelosas anteriores 
suministran impulsos aferentes jretroalimentan al cerebelo 
acerca de la situación de los circuitos motores en la médula 
espinal. 

Existen otros impulsos hacia la corteza espinocerebelosa. 
Nacen en los núcleos olivares accesorios contralaterales (fi - 
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bras olivocerebelosas), los núcleos vestibulares (fibras vestibu- 
locerebelosas secundarias), los núcleos pontinos contralatera¬ 
les (fibras pontocerebelosas) y los núcleos de la formación re¬ 
ticular (fibras reticuiocerebelosas). Estos axones aferentes 
también envían colaterales hacia los núcleos del fastigio e 
interpósitos. 

Las proyecciones del módulo cspinocercbeloso constan 
de las fibras cerebelosas corticonucleares que salen desde las 
cortezas vermiana e intermedia hasta los núcleos del fastigio , 
emboliforme y globoso , además de los axones cerebe/osos efe¬ 
rentes que nacen en estos núcleos (v. figs. 27-13 y 27-16). 
Las fibras corticonucleares inervan sus respectivos núcleos 
del mismo lado según una secuencia topográfica. Por 
ejemplo, las fibras de las regiones anteriores del vermis 
penetran en las porciones rostrales del núcleo del fastigio, 
mientras que las del vermis posterior proyectan caudal¬ 
mente al mismo núcleo. En general, este patrón se repite 
entre la zona intermedia y los núcleos emboliforme y glo¬ 
boso. 

Como se indicaba anteriormente, el núcleo del fastigio 
inerva bilateralmente los núcleos vestibulares y de la for¬ 
mación reticular que, mediante sus proyecciones medula¬ 
res, influyen sobre la musculatura axial. F.1 núcleo del fas¬ 
tigio también conecta con: 1) el núcleo olivar accesorio 
medial contralateral, del que recibe fibras, 2) las áreas 
mediales del asta anterior en los niveles superiores de la 
médula espinal, formando las fibras fastigioespinales, y 3) el 
núcleo ventral lateral del tálamo que, a su vez, proyecta ha¬ 
cia las regiones de la corteza motora donde está representa¬ 
do el tronco (v. fig. 27-15). 

Los axones de los núcleos globoso y emboliforme salen del 
cerebelo por el pedúnculo cerebcloso superior y se decusan 
(v. fig. 27-16). Desde este punto, algunas de las fibras cere¬ 
belosas eferentes se dirigen rostralmcnte hasta terminar en la 
porción magnocelular del núcleo rojo (fibras cerebelorrúbri- 
cas) y el núcleo ventral lateral del tálamo (fibras cerebelotala- 
micas). Fastas neuronas talámicas en particular proyectan 
principalmente hacia áreas de la corteza motora primaria. 
El núcleo rojo, a través de las fibras rubroespinales, y la cor¬ 
teza motora, a través de las fibras corticoespinales , influyen 
sobre las motoneuronas de la médula espinal contralateral 
que controlan la musculatura distal de las extremidades (v. 
fig. 27-16). Otras fibras eferentes de los núcleos globoso y 
emboliforme viajan en sentido caudal hasta terminar en la 
formación reticular (fibras cerebelorreticulares) y en el com¬ 
plejo olivar inferior (fibras cerebeloolivares). Las células de la 
formación reticular influyen sobre las motoneuronas me¬ 
dulares y vuelven a proyectar al espinocerebelo como fibras 
reticuiocerebelosas. Los núcleos globoso y emboliforme tam¬ 
bién reciben fibras olivocerebelosas de los núcleos olivares ac¬ 
cesorios a los que proyectan (v. fig. 27-16). 

La lesión de las estructuras espinocerebelosas suele ser el 
resultado de la extensión de lesiones más mediales o latera¬ 
les. Por consiguiente, el cuadro clínico se encuentra domi¬ 
nado por las deficiencias características de estas regiones 
mediales o laterales. Las laterales son las que se afectan con 
mayor frecuencia (v. más adelante). 

Módulo pontocerebeloso. La gran zona lateral recibe 
impulsos importantes desde los núcleos de la protuberancia 


basilar a través de la proyección básicamente cruzada de 
las fibras pontocerebelosas. Estas fibras entran en el cerebe¬ 
lo a través del pedúnculo cerebeloso medio. Debido a 
este origen predominante de sus fibras aferentes, la zona 
lateral se conoce como pontocerebelo (v. fig. 27-16). Pues¬ 
to que los núcleos pontinos reciben una proyección im¬ 
portante de la corteza cerebral ipsolatcral (fibras cortico- 
pontinas), a veces se denomina cerebrocerebelo (o neocere- 
belo). Sin embargo, el término pontocerebelo es más 
apropiado y más homogéneo con respecto a vestibuloce- 
rebclo y espinocerebelo. Las fibras aferentes que penetran 
en la zona lateral también envían colaterales al núcleo 
dentado (fig. 27-17). 

El pontocerebelo actúa en la planificación y regulación de 
los movimientos hechos con precisión y destreza en las extremi¬ 
dades, particularmente en el brazo, el antebrazo y la mano, y 
en la organización temporal de dichos movimientos. Mediante 
sus conexiones con las áreas corticales motoras, el núcleo 
dentado puede modular la actividad de las neuronas corti¬ 
cales que proyectan hacia la médula espinal contralateral. 

Otro origen importante de fibras aferentes al pontocere¬ 
belo es el núcleo olivar inferior principal (\. fig. 27-17). Estas 
fibras olivocerebelosas son exclusivamente cruzadas. Entran 
al cerebelo por el cuerpo restiforme, envían colaterales ha¬ 
cia el núcleo dentado y terminan en la capa molecular for¬ 
mando las fibras trepadoras. 

Las proyecciones del módulo pontocerebeloso constan 
de las fibras cerebelosas corticonucleares desde la zona lateral 
del núcleo dentado y las fibras cerebelosas eferentes que se 
originan en el núcleo dentado (v. fig. 27-17). Como ocurre 
con otras regiones del cerebelo, las fibras corticonucleares 
de la zona lateral siguen una organización topográfica; sus 
áreas rostral y caudal inervan las porciones correspondien¬ 
tes del núcleo dentado. 

Las neuronas del núcleo dentado envían sus axones fue¬ 
ra del cerebelo a través del pedúnculo cerebeloso superior 
y de su dccusación (v. fig. 27-17). Las fibras que se diri¬ 
gen en sentido rostral proyectan principalmente a la por¬ 
ción parvocelular del núcleo rojo (fibras dentadorrúbri- 
cas) y a los núcleos intralaminarcs y ventral lateral del tá¬ 
lamo (fibras dentadotalámicas). Algunas neuronas del 
núcleo rojo proyectan, como parte del haz central de la 
calora, al complejo olivar inferior del mismo lado (fibras 
rubroolivares). Al mismo tiempo, las células del núcleo 
ventral lateral del tálamo se dirigen a zonas amplias de las 
cortezas motora y premotora. La corteza motora, a su 
vez, conecta con la médula espinal contralateral (como fi¬ 
bras corticoespinales) para influir sobre las motoneuronas 
que inervan a la musculatura distal de las extremidades 
(v. fig. 27-17). Las proyecciones cruzadas descendentes 
que vienen del núcleo dentado llegan principalmente al 
núcleo olivar principal (fibras dentadoolivares) y, en pe¬ 
queña cantidad, a los núcleos de la formación reticular y 
de la protuberancia basilar. Las fibras olivocerebelosas que 
nacen en el núcleo principal cruzan la línea media y se 
distribuyen por la corteza de la zona lateral y por el nú¬ 
cleo dentado. Existe también una retroalimentación ha¬ 
cia el dentado a través de las fibras pontocerebelosas y re- 
ticulocerebelosas. 
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Figura 27-17. Proyecciones del pontocerebelo (zona lateral) a través del núcleo dentado. Forrn. ret.: formación reticular. 


Se ha explorado la relación entre el núcleo dentado y el 
movimiento en experimentos con monos. La implantación 
de una sonda de enfriamiento en la sustancia blanca cerebe- 
losa cercana al núcleo dentado interrumpe casi toda la acti¬ 
vidad eléctrica de sus neuronas. Esta reducción importante 
de los impulsos eléctricos desconecta temporalmente el nú¬ 
cleo de sus zainas de proyección sin causar su destrucción 
permanente. Al retirar el frío, se recupera la actividad neu¬ 
rona! normal. Después de enfriar el dentado, se retrasó la 
actividad eléctrica de las neuronas de la corteza motora pri¬ 
maria (MI) que ordenan el inicio del movimiento (como 
respuesta a un estímulo visual), igual que la propia ejecu¬ 


ción del movimiento. Esta observación indica que las pro¬ 
yecciones del dentado, que alcanzan la corteza a través del 
núcleo ventral lateral del tálamo, son esenciales para la acti¬ 
vación inicial de las neuronas corticoespinales de MI cuan¬ 
do empieza el movimiento. 

Al diferirse el impulso excitador desde la corteza moto¬ 
ra, se produce el retraso correspondiente en la contracción 
muscular. Por ejemplo, se frena la activación inicial de un 
músculo agonista (bíceps braquial) para levantar una carga 
y se prolonga la duración total de la contracción. De forma 
análoga, también se retrasa la activación del músculo anta¬ 
gonista (tríceps braquial) que surge cuando se retira la car- 
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ga. Esto indica que se perturba considerablemente el pa¬ 
trón recíproco de activación entre los agonistas y los anta¬ 
gonistas que acompaña a algunos movimientos. Por tanto, 
los impulsos cerebelosos influyen sobre la organización 
temporal de la activación muscular (y de su inactivación), 
además de actuar sobre la duración de la contracción mus¬ 
cular. 

Disfunción pontocerebelosa. Antes de considerar las 
consecuencias de las lesiones que afectan al módulo pon- 
tocerebeloso, merecen mencionarse dos aspectos impor¬ 
tantes. Primero, la lesión que afecta sólo a la corteza ccre- 
bclosa raramente provoca un defecto motor permanente. 
Sin embargo, si se lesionan la corteza y los núcleos o sólo 
éstos, puede producirse una gran variedad de problemas 
motores. Segundo, las lesiones del hemisferio cerebeloso ge¬ 
neran defectos motores en el mismo lado del cuerpo debido a 
que la expresión motora de la lesión cerebelosa está mediada 
fundamentalmente por las vías corticoespinal y rubroespi- 
nal. Brevemente, los núcleos dentado e interpósitos dere¬ 
chos influyen sobre la corteza motora y el núcleo rojo iz¬ 
quierdos que, a su vez, proyectan al lado derecho de la 
médula espinal. Por lo tanto, una lesión en el lado dere¬ 
cho del cerebelo ocasiona problemas en el lado derecho 
del cuerpo. La excepción es la lesión de la línea media, 
que produce alteraciones bilaterales sólo en las regiones 
axiales o del tronco. Las lesiones que afectan al hemisfe¬ 
rio cerebeloso muchas veces dañan porciones de los mó¬ 
dulos lateral e intermedio. Es frecuente clasificar estos 
procesos como alteraciones de la zona lateral (o hemisfe¬ 
rio) o trastornos neocerebelosos. 

Por lo general, las lesiones del cerebelo lateral se tradu¬ 
cen en un deterioro de la coordinación del movimiento, 
que a veces se conoce como descomposición del movimiento 
(o disinergia). Este déficit consiste en la fragmentación del 
movimiento en sus componentes individuales. También 
puede disminuir el tono muscular (hipotonía) y los reflejos 
tendinosos profundos. En las lesiones laterales del cerebelo 
suele observarse ataxia de las extremidades. Debido a la ata¬ 
xia de la extremidad inferior, estos pacientes pueden tener 
una marcha inestable con tendencia a inclinarse o caer hacia 
el lado de la lesión. 

La dismetría aparece cuando el enfermo intenta señalar 
con precisión o rapidez un objeto móvil o quieto. El pa¬ 
ciente puede pasarse de su objetivo (hiperrnetria) o quedar¬ 
se corto (hipometría). 

El temblores un síntoma constante en los pacientes con 
lesiones cerebelosas laterales. Cuando el paciente realiza un 
movimiento voluntario se pone de manifiesto un temblor 
cinético , normalmente llamado temblor intencional que se 
hace más evidente al acercarse a su objetivo. Este defecto 
suele observarse cuando el paciente extiende el brazo y a 
continuación intenta tocarse la nariz con el índice (fig. 27- 
18). En reposo no hay temblor o es muy leve, pero a medi¬ 
da que el dedo se acerca a la nariz, se acentúa. Este signo es 
el opuesto al observado en los pacientes con enfermedad de 
Parkinson, cuyo temblor es evidente en reposo (temblor de 
reposo) y disminuye mucho durante el movimiento volun¬ 
tario. Los pacientes con lesiones cerebelosas también pue¬ 
den presentar temblor estático. Se manifiesta cuando el indi- 



Figura 27-18. Temblor intencional. Observe que a medida que el 
paciente acerca su dedo al objetivo (la nariz) se agrava el temblor. En 
otras palabras, cuando el paciente «intenta» hacer un movimiento 
preciso, el temblor empeora progresivamente al acercarse a su desti¬ 
no; esta secuencia es una forma sencilla para conseguir que se mani¬ 
fieste este defecto. 


viduo está de pie con los brazos extendidos (contracción de 
los músculos contra la gravedad). Existe un movimiento 
rítmico de los hombros que también afecta a las extremida¬ 
des superiores. 

La torpeza al ejecutar movimientos alternos rápidos, 
como la supinación y pronación de las palmas sobre los 
muslos, se llama disdiadococinesia (fig. 27-19). También 
puede haber una incapacidad para realizar movimientos 
rítmicos. Este defecto se demuestra cuando se pide al pa¬ 
ciente que golpee rápidamente la mesa tres veces con el 
dedo índice, pare dos segundos, vuelva a golpear tres ve¬ 
ces, etc. Los pacientes que tienen lesiones cerebelosas la¬ 
terales no podrán realizar esta tarea o la harán con difi¬ 
cultad. 

Otras alteraciones debidas a la lesión de la zona lateral 
son los fenómenos de rebote, la disartria y la alteración de 
los movimientos oculares. El fenómeno de rebote (dificultad 
para frenar) es la incapacidad de los músculos agonistas y 
antagonistas para adaptarse a los cambios rápidos del es¬ 
fuerzo al que se les somete. Por ejemplo, si se pide al pa¬ 
ciente que empuje contra la mano del médico y éste la reti¬ 
ra inesperadamente, el brazo del paciente sobrepasará el 
punto al que llegaría normalmente. También pueden apare¬ 
cer temblores u oscilaciones cuando el brazo regresa a su 
punto de partida. Los pacientes con disartria presentan len¬ 
guaje farfullante, interrumpido, cuya naturaleza puede ser 
lenta o a golpes (habla escandida). Se trata de un problema 
motor (no de una afasia), ya que el paciente es capaz de uti¬ 
lizar las palabras y la gramática correctamente. Las disfun- 
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figura 27 19. Dificultades para realizar movimientos alternos rápidos: disdiadococinesia. Normalmente el paciente puede efectuar la prona- 
don (A) y supinación (B) rápidamente con su mano, pero cuando existe una lesión ccrebelosa no lo puede hacer. La mano afectada no llega a su 
objetivo fC, O) y es incapaz de realizar el movimiento con suavidad, o ni siquiera llega a hacerlo. Si el paciente tiene una lesión en el lado dere¬ 
cho del cerebelo, se afectará la mano derecha. 


dones oculomotoras características de las lesiones cerebe- 
losas laterales son el nistagmo y las alteraciones de los mo¬ 
vimientos dirigidos hacia un objeto. El nistagmo más fre¬ 
cuente es horizontal y su fase lenta se aleja del lado de la 
lesión. Es opuesto al que aparece en las lesiones de los re¬ 
ceptores vestibulares, las fibras sensitivas primarias y los 
núcleos. En otros casos, la velocidad de los movimientos 
conjugados puede ser igual en ambas direcciones (nistag¬ 
mo pendular). Los trastornos de los movimientos oculares 
de seguimiento de objetos pueden manifestarse cuando su 
desplazamiento es lento (alteración de los movimientos de 
seguimiento) o traducirse en las dificultades para mante¬ 
ner la fijación en un objetivo quieto. 

Influencia cerebelosa 
sobre las funciones vegetativas 

El cerebelo recibe impulsos de los núcleos solitario y motor 
dorsal del vago , así como de diversos núcleos del hipotálamo. 


Estas áreas están directamente involucradas en el control y 
modulación de diferentes funciones vegetativas. El hipotá¬ 
lamo, además de tener conexiones directas con la corteza y 
los núcleos cerebelosos, también proyecta al tronco del en¬ 
céfalo y los núcleos medulares que intervienen en la regula¬ 
ción de las funciones viscerales. 

Las neuronas de distintas áreas y núcleos hiporalámicos 
conectan con la corteza y los núcleos cerebelosos (fibras hi- 
potalamocerebelosas). Los núcleos cerebelosos, a su vez, envían 
una proyección fundamentalmente cruzada al hipotálamo 
(fibras cerebelohipotalámicas) a través del pedúnculo cerebe¬ 
lo superior (v. figs. 27-15 y 27-17). Mediante estas cone¬ 
xiones recíprocas, el cerebelo puede recibir información de 
las visceras e influir sobre las neuronas que controlan sus 
funciones. 

Las alteraciones viscerales debidas a una lesión cerebelo¬ 
sa son poco frecuentes por dos razones. Primero, los defec¬ 
tos somatomotores en estos casos suelen tener un carácter 
diagnóstico inmediato y evitan la necesidad de buscar más. 
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Segundo, las lesiones cerebelosas pueden provocar un aumen¬ 
to de la presión endocraneal, con la consiguiente acción sobre 
el bulbo. Como consecuencia, resulta difícil distinguir si los 
problemas viscerales se relacionan con la lesión cerebelosa o 
con la presión bulbar. 

En algunas situaciones, sin embargo, los problemas vis¬ 
cerales pueden relacionarse directamente con la lesión cere¬ 
belosa. Por ejemplo, un paciente con oclusión de las ramas 
de la arteria cerebelosa superior izquierda que afectaba a los 
núcleos cerebelosos de ese lado, presentó defectos de este 
tipo. No había indicios de hipertensión endocraneal. Tenía 
temblores somatomotores característicos en el brazo y la 
pierna del lado izquierdo mando intentaba moverlos hacia 
ese lado y dos respuestas viscerales distintas pero simultáneas 
al temblor somatomotor, ni antes ni después. En primer lu¬ 
gar se dilataban las pupilas durante el temblor. En segundo 
lugar, su cara enrojecía y se notaba caliente al tacto mientras 
duraban estos movimientos. Nada más abandonar esta ma¬ 
niobra con su mano izquierda (y cesar el temblor resultan¬ 
te), el paciente se abanicaba la cara con su mano derecha y 
se quejaba de sentir calor. En otros casos, pequeñas lesiones 
que afectaban al núcleo del fastigio han producido una dis¬ 
minución de la frecuencia cardíaca y la tensión arterial. Es¬ 
tas observaciones sugieren que el cerebelo actúa en la regu¬ 
lación de las funciones viscerales simultáneamente a su in¬ 
fluencia, clásicamente admitida, sobre la esfera 
somatomotora. 

El cerebelo y el aprendizaje motor 

Es indudable que el cerebelo participa en el aprendizaje de 
diferentes conductas motoras automáticas relativamente 
simples. Resulta muy difícil modificar específicamente cier¬ 
tos reflejos sin esta estructura. Estas modificaciones consis¬ 
ten en la adaptación del reflejo vestibuloocular y el condi¬ 
cionamiento clásico (pavloviano) de los reflejos provocados 
por estímulos adversos, como el parpadeo y los reflejos de 
retirada. 

Aunque parece que el cerebelo interviene en la adquisi¬ 
ción de habilidades motoras voluntarias y complejas, no se 
conoce bien cómo actúa en este proceso. Los primeros estu¬ 
dios demostraron que las personas normales conseguían 
mejores resultados después de practicar una nueva tarea que 
los pacientes con lesiones cerebelosas. En un principio este 
resultado se atribuyó a la existencia de un defecto en el 
aprendizaje. Sin embargo, los experimentos más recientes 
han examinado la velocidad de adquisición de las nuevas ta¬ 
reas motoras y se ha encontrado que los pacientes con lesio¬ 
nes cerebelosas son capaces de aprender nuevos movimien¬ 
tos aun cuando la calidad de su ejecución se afecta debido a 
la lesión. Estos estudios, junto con los experimentos en ani¬ 
males que demuestran la posibilidad de adquirir movi¬ 
mientos voluntarios de las extremidades mientras se inacti¬ 
van los núcleos cerebelosos, confirman la capacidad para 
aprender tareas motoras nuevas (y complejas) pese al dete¬ 
rioro de la función cerebelosa. 

En circunstancias normales, el cerebelo juega un papel 
importante en cuanto a la adquisición del aprendizaje 


motor. Por ejemplo, en los animales, los movimientos 
complejos aprendidos durante la inactivación de los nú¬ 
cleos cerebelosos presentan más variaciones. Otros estu¬ 
dios con imágenes funcionales del cerebro han revelado 
que determinadas regiones del cerebelo se activan duran¬ 
te el aprendizaje de movimientos nuevos. Además, en los 
animales la adquisición de conductas complejas se asocia 
a una mayor modulación de las células de los núcleos ce¬ 
rebelosos la primera vez que el animal realiza la tarca co¬ 
rrectamente y durante todos los intentos posteriores. Es¬ 
tos datos, en conjunto, respaldan el concepto de que el 
cerebelo participa activamente en la adquisición de nue¬ 
vos movimientos. 

La intervención del cerebelo en el almacenamiento dé¬ 
los engramas de la memoria necesarios para recordar los 
movimientos ya aprendidos sigue siendo un área de investi¬ 
gación activa. Se ha propuesto que los impulsos de las fibras 
trepadoras hacia las dendritas de las células de Purkinje 
pueden inducir cambios plásticos que modifiquen la sensi¬ 
bilidad de estas neuronas ante señales específicas mediadas 
por las fibras paralelas. Sin embargo, sigue debatiéndose 
la importancia de este mecanismo en condiciones fisioló¬ 
gicas normales. Existen datos considerablemente más 
contundentes acerca de la posibilidad de almacenar cier¬ 
to tipo de aprendizajes motores en los núcleos cerebelo- 
sos, como el reflejo de parpadeo clásicamente condicio¬ 
nado. 

Se ha demostrado que también existen lugares de al¬ 
macenamiento de memoria fuera del cerebelo. Por ejem¬ 
plo, se sabe que la modificación del reflejo vestibuloocu¬ 
lar (v. cap. 22) provoca cambios persistentes de la transmi¬ 
sión sinóptica en los núcleos vestibulares. Sin embargo, 
algunos científicos mantienen que también se producen 
modificaciones en el cerebelo. 

Los estudios que han examinado los fundamentos del 
condicionamiento clásico de los reflejos de parpadeo y de 
retirada, indican que el cerebelo puede ser un lugar crítico 
de almacenamiento de los cambios plásticos ocurridos du¬ 
rante este proceso. Este argumento aún no ha obtenido un 
apoyo en datos concretos. Algunos investigadores mantie¬ 
nen que en este proceso participan otros lugares fuera del 
cerebelo. Sin embargo, no está claro cuáles son más im¬ 
portantes debido a que los núcleos cerebelosos son muy 
necesarios para ejecutar estos reflejos una vez aprendidos. 
En consecuencia, puede parecer que el aprendizaje es defi¬ 
ciente sólo por las dificultades para realizar el movimiento 
deseado. 

Se conoce mejor el almacenamiento en la memoria de 
los movimientos voluntarios. El cerebelo no es esencial 
para retener las conductas motoras complejas aprendidas 
previamente. Aunque se inactiven los núcleos dentado e 
interpósito ipsolaterales, pueden provocarse los patrones 
de movimiento necesarios para realizar tareas motoras vo¬ 
luntarias complejas. 

En resumen, ciertos reflejos no pueden modificarse sin 
el cerebelo y su lesión puede impedir la ejecución de deter¬ 
minadas conductas motoras previamente aprendidas. Esta 
estructura juega un papel importante en la adquisición de 
diferentes conductas motoras, incluidos los movimientos vo- 
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luntarios, aunque no se conoce exactamente de qué forma 
lo hace. No está clara la participación del cerebelo en el 
almacenamiento de memoria para ciertas conductas refle¬ 


jas, aunque no se considera un lugar esencial para los en¬ 
gramas relacionados con los movimientos voluntarios 
complejos. 
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lodos los animales utilizan sus órganos sensitivos para 
examinar el entorno en busca de información. Con fre¬ 
cuencia estos órganos se orientan activamente hacia los ob¬ 
jetivos de interés. Esta conducta de adaptación la presentan 
todas las criaturas, desde las abejas hasta los seres humanos. 
Los movimientos de los ojos, por ejemplo, permiten la ins¬ 
pección cuidadosa del entorno cuando es necesario. Sin 
embargo, los ojos humanos tienen una fóvea, una pequeña 
porción de la retina central, cuya sensibilidad visual es ex¬ 
quisita. Dirigir exactamente la fóvea hacia los objetos de in¬ 
terés representa una conducta adaptativa crucial para el ser 
humano. Los músculos extraoculares orientan nuestros ojos 
extremadamente móviles y el sistema oculomotor (o motor 
ocular) sirve para controlarlos. Es uno de los diversos siste¬ 
mas motores visuales que intervienen en el funcionamiento 
de la sensibilidad visual. 


Introducción 

El sistema oculomotor incluye los sistemas de la mirada que 
redirigen los ojos hacia cada nuevo objetivo. Existen tres ti¬ 
pos básicos de movimientos «voluntarios»: 1) movimientos 
sacúdicos rápidos que dirigen los ojos hacia cada nuevo ob¬ 
jeto, 2) movimientos de seguimiento, más lentos, que permi¬ 
ten a los ojos seguir cualquier objeto a lo largo de su despla¬ 
zamiento, y 3) movimientos de convergencia que se ajustan a 
la distancia del objeto mediante cambios en el ángulo entre 
ambos ojos. La convergencia se asocia a las modificaciones 
de la curvatura del cristalino y del tamaño de la pupila que 
enfocan la imagen de interés en la fóvea. Los movimientos 
sacádicos y los de seguimiento son acciones conjugadas , en 
las que los ojos se mueven en la misma dirección, general¬ 
mente acompañados por los movimientos de la cabeza y el 


cuerpo. Los movimientos de convergencia no son conjuga¬ 
dos (v. tabla 28-1). 

Los sistemas motores visuales también actúan como me¬ 
diadores de un conjunto de acciones reflejas. Los rejlejos de 
compensación mantienen los ojos fijos sobre un objeto a pesar 
de los movimientos corporales. Los impulsos sensitivos de los 
sistemas vestibular y visual indican al cerebro que el cuerpo 
está en movimiento. Durante este proceso, el reflejo vestibulo- 
ocular contrarresta la aceleración, que es detectada por el la¬ 
berinto vestibular, mientras que el reflejo oculocinético com¬ 
pensa la velocidad, que viene indicada por el movimiento ele- 
rodo el campo visual (v. tabla 28-1). D>s sistemas motores vi¬ 
suales también se adaptan a la cantidad de luz que llega a la 
retina. El reflejo fotomotorpapilar mantiene el nivel de ilumi¬ 
nación retiniana dentro de los límites de funcionamiento dé¬ 
los fotopigmentos de las células fotorreceptoras (bastones o 
conos). Finalmente, el reflejo de parpadeo protege al ojo. 

Los trastornos de los sistemas motores visuales son fre¬ 
cuentes y a menudo generan los primeros síntomas que 
identifica el paciente. El conocimiento de estos signos ocu¬ 
lares facilita un diagnóstico precoz y eficaz. Por ejemplo, el 
estrabismo es un defecto en la alineación de los ojos. Si no se 
traca, el cerebro reacciona a la diplopía constante (visión 
doble) anulando los impulsos procedentes de un ojo y no 
enfocándolos (ambliopía) hasta, finalmente, ni siquiera lle¬ 
gar a orientarlos. Sin embargo, la ambliopía puede evitarse 
con el tratamiento precoz del estrabismo. 

Estructuras periféricas 

Musculatura extrínseca del ojo. El ojo se mueve dentro de 
la órbita mediante seis músculos extraoculares (fig. 28-1). 
Estos músculos producen movimientos en el plano hori- 


Tabla 28-1. 

Resumen de las características de los movimientos oculares 



Tipo 

Función 

Conjugados 

Velocidad 

Latencia 

Aspecto(s) clínico(s) 

Fijación 

Mantenimiento de la fó¬ 
vea sobre un objeto 

— 

Ninguna 

Sólo muy pequeñas osci¬ 
laciones 

— 

Búsqueda de movimientos, 
especialmente al mante¬ 
ner la mirada excéntrica 

Movimientos 

sacádicos 

Enfoque de un nuevo ob¬ 
jeto 

Sí 

100-700 grados 
Dependientes de la am¬ 
plitud 

200 ms 

Sensibles a la sedación 
Exploración: mirada entre¬ 
dós puntos 

Seguimiento 

suave 

Seguimiento de un objeto 
en movimiento 

Sí 

Variable < 100 grados 
Dependiente de la veloci¬ 
dad del objeto 

100 ms 

Exploración: seguir un 
objeto en movimiento 
lento 

Convergencia 

Dirección de la fóvea ha¬ 
cia objetos a distancias 
diferentes 

No 

- 15 grados 

Movimientos sacádicos 
no conjugados más rá- 

150 ms 

Exploración: acercamiento 
y alejamiento de un ob¬ 
jeto a la nariz 

Vestibulares 

Compensación de un mo- 

Sí 

pidos 

< 15 ms 

Mareos y náuseas 

(RVO) 

vimiento inicial de la 
cabeza 


Variable < 500 grados 
Dependientes de la acele- 

Duración de 45 s 

Exploración: prueba caló¬ 
rica (irrigación del oído) 

Uculocinéticos 

(ROC) 

Compensación del movi¬ 
miento continuo de la 
cabeza 

Sí 

ración de la cabeza 

Variable < 100 grados 
Dependientes del desliza- 

50-100 ms 

Exploración: movimiento 
continuo de un tambor 
o una cinta rayada 

Fase rápida del 
nistagmo 

Desplazamiento para vol¬ 
ver a centrar el ojo, du¬ 
rante un ROV o ROC 
continuo 

Sí 

miento reriniano 

500 grados 


Nistagmo: movimientos 
de fase rápida y lenta al¬ 
ternos 


ROC: reflejo oculocinético; RVO: reflejo vcstibuloocular. 
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Recto lateral 


Recto superior 




I 9 - Abducción 

Exploración; mirar lateralmente 


I 9 - Elevación 

2 9 - Rotación interna y aducción 
Exploración: mirar hacia fuera y 
después hacia arriba 


Recto medial Recto inferior 



Oblicuo superior 




I 9 - Rotación interna 
2 B - Depresión y abducción 
Exploración: mirar hacia dentro 
y después hacia abajo 

Oblicuo inferior 



1 - Aducción 1 9 - Depresión 

Exploración: mirar medialmente 2» - Rotación externa y aducción 

Exploración: mirar hacia fuera y 
después hacia abajo 


1 9 - Rotación externa 
2 9 - Elevación y abducción 
Exploración: mirar hacia 
dentro y después hacia arriba 


h ó 1 T Se ° r,glnaJ ’ C " ?' tendÓn COmün < anill ° Zinn), con la excepción del recto inferior, que nace en la pared nL de 

ejemplo, en el caso del oblicuo infenor, primero se efectúa la aducción y después la elevación. 


zontal (hacia la izquierda y la derecha) alrededor de un eje 
vertical, en el plano vertical (hacia arriba y hacia abajo) en 
torno a un eje horizontal y movimientos de torsión (en el 
sentido de las agujas del reloj y en sentido contrario) sobre 
un eje que va desde el centro de la pupila hasta la fovea. 
Existen dos pares de músculos rectos, distribuyéndose los 
miembros de cada par antagonista uno frente al otro en el 
globo ocular, y otro par de músculos oblicuos que también 
actúan como antagonistas. Para los movimientos oculares 
horizontales, el músculo recto medial rota el ojo hacia la na- 
liz (aducción) y el músculo recto lateral lo rota hacia la región 
temporal (abducción). F,n los movimientos oculares vertica¬ 
les, la acción fundamental del recto superior es rotar el ojo 
hacia arriba (elevación)y la del recto inferiores rotarlo hacia 
abajo (depresión). La dirección de tracción del músculo obli¬ 
cuo superior se modifica porque su tendón atraviesa una po¬ 
lea de tejido conjuntivo, la tróclea , en la pared medial de la 
órbita ósea. Su inserción en el globo ocular queda caudal a 
la del recto superior. Como consecuencia, sus acciones 
son la rotación interna , depresión y abducción. En cam¬ 
bio, las acciones del músculo oblicuo inferior son la rota¬ 
ción externa y elevación, así como abducción. 

Eos músculos extrínsecos del ojo están inervados por tres 
pares craneales. El nervio motor ocular externo (VI par cra¬ 


neal) se hace cargo del músculo recto lateral, el nervio tro- 
ilear (IV par craneal) controla al músculo oblicuo superior 
y el resto están inervados por el nervio motor ocular común 
(III par craneal). Eos músculos extraoculares son estriados y 
contienen fibras adaptadas para alcanzar una velocidad de 
contracción extremadamente rápida y una tensión casi 
constante. Están recubiertos por vainas de tejido conjunti¬ 
vo que controlan sus direcciones de tracción. Cada múscu¬ 
lo tiene una capa bulbar interna y una capa orbitaria exter¬ 
na. La gruesa capa bulbar se inserta en la esclerótica del ojo, 
mientras que la fina capa orbitaria lo hace en la vaina de te¬ 
jido conjuntivo que regula la dirección de tracción del múscu¬ 
lo. El nervio trigémino transporta la información sensitiva 
de los músculos extrínsecos del ojo. Estas señales propio- 
sensibles parecen decisivas para el desarrollo normal de la 
visión estereoscópica (percepción del espacio tridimensional) 
y pueden cumplir otras funciones. La retroalimentación vi¬ 
sual es la principal fuente de información para la precisión 
del movimiento ocular. 

Musculatura intrínseca del ojo. Los ojos contienen tres 
músculos lisos intrínsecos (fig. 28-2). El músculo ciliar mo- 
difica la curvatura del cristalino para enfocar los objetos so¬ 
bre la retina. El músculo esfínter (o constrictor) de la pupila y 
el mmculo dilatador de la pupila controlan el tamaño pupi- 
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Córnea 


Cámara anterior 


Músculo esfínter 
de la pupila 


Músculo 

ciliar 


Conjuntiva 


Cristalino 


Cámara 

posterior 


Zónula de Zinn 


Procesos ciliares 


Músculo esfínter de la pupila 


Procesos ciliares 


Músculo dílatador de la pupila 


Músculo 

ciliar 


Epitelio 
anterior 
del iris 


Cámara 

posterior 


Cápsula del cristalino 


Zónula 
de Zinn 


Cristalino 






Figura 28-2. Segmento anterior del ojo para mostrar los músculos intrínsecos oculares y los componentes ópticos (A). La zónula de Zinn (1¡- 
gamento suspensorio) se extiende desde la cápsula del cristalino y se inserta en el epitelio que cubre al músculo ciliar (B). Los músculos esfínter 
y dílatador de la pupila son músculos independientes en el iris (C). Este último en realidad está formado por prolongaciones mioideas del epi¬ 
telio anterior del tris, como se muestra en D. Se muestra el mecanismo (izquierda) y los electos (derecha) de la acomodación (£, F). Al mirar ha¬ 
cia un objeto cercano (£), el músculo ciliar se contrae (flechas), la tensión se relaja en la zónula y esto permite a la superficie anterior del crista¬ 
lino abombarse (flecha) gracias a su propia elasticidad. Al mirar a un objeto alejado (F), el músculo ciliar se relaja y la tensión de la zónula que 
no encuentra resistencia en su contra (flechas), hace que el cristalino se aplane (flecha). 
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lar de forma antagónica, para regular la cantidad de luz que 
entra en los ojos y la profundidad del campo. 

Id músculo ciliar, que se encuentra en el cuerpo ciliar , 
esta unido al cristalino a través de los ligamentos suspensorios 
(zónuLx de Zmn). Estos delgados filamentos de tejido con¬ 
juntivo recuerdan a los radios de la rueda de una bicicleta. 
L.a acción del músculo ciliar modifica la forma del cristali¬ 
no ( a través de la zónula) para adaptar su estado de refrac¬ 
ción y enfocar la imagen sobre la retina (v. fig. 28-2 Ey /•'). 
Estos cambios se denominan acomodación del cristalino. La 
contracción del músculo ciliar se produce por la activación 
de las fibras parasimpáticas colinérgicas del ganglio ciliar. 

( on la edad, el cristalino pierde elasticidad, de modo que se 
reduce el efecto de las acciones del músculo ciliar sobre la 
refracción. Esta menor acomodación produce visión borro¬ 
sa de cerca, que se denomina presbicia. La miopía, una pér¬ 
dida de la agudeza en la visión de lejos, generalmente apa¬ 
rece a edades más precoces y puede deberse a factores gené¬ 
ticos o ambientales. 

El esfínter de la pupila es un músculo en forma de anillo 
que se encuentra a lo largo del borde pupilar (v. fig. 28-2). Se 
contrae como respuesta a la activación de las fibras parasim- 
paticas colinérgicas del ganglio ciliar para cerrar la pupila 
(miosts). El músculo dilatador tiene una disposición radial, 
de modo que su acción va a plegar el iris v abrir la pupila 
(midrtasts). El dilatador se activa por las fibras simpáticas 
adrenergicas posganglionares del ganglio cervical superior. 



Músculo elevador del 
párpado superior 


Músculo tarsal 
superior 
(de Müller) 



Lámina tarsal 


Pestaña 


Glándula tarsal 
de Meibomlo 


Glándula de Molí 

Ligura 28-3. Estructura del párpado superior. 


Figura 28- 1 . Núcleo del nervio motor ocular común humano y es¬ 
tructuras adyacentes en una corte con tinción de Nissl para mostrar 
los somas neurona les. 


Parpado. El párpado está controlado por los músculos ele¬ 
vador del párpado superior , orbicular de los ojos y tarsal o de 
Muller( fig. 28-3). El elevador del párpado está inervado 
por el III par craneal. Se origina junto al recto superior y 
nene un trayecto paralelo a él, pero continúa hacia delante 
hasta insertarse en el párpado superior. El elevador mantie¬ 
ne subido el parpado cuando los ojos están abiertos y actúa 
de forma coordinada con el recto superior, aumentando la 
elevación de los párpados cuando los ojos miran hacia arri¬ 
ba. El orbicular de los ojos, inervado por el VI] par craneal, 
cierra los ojos al descender el párpado superior y elevar el 
párpado inferior. Los músculos tarsales son pequeños 
músculos lisos situados en el borde de la órbita ósea. Están 
inervados por fibras simpáticas posganglionares y ayudan a 
mantener abiertos los párpados. 


Estructuras centrales 

Núcleo del nervio motor ocular común. El núcleo del ner¬ 
vio motor ocular común (fig. 28-4) se encuentra cerca de la 
linca media en la sustancia gris periacueductal ventral del 
mesencéfalo rostral. Bajo este núcleo están las fibras del fas- 
aculo longitudinal medial muchas de las cuales hacen sinap- 
sis con cl núcleo del motor ocular común. Los axones de las 
motoneuronas de este núcleo viajan mediales al núcleo rojo 
o lo atiaviesan, y salen del mesencéfalo inmediatamente me- 
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diales al pie peduncular. Estas estructuras están irrigadas por 
ramas paramedianas do la arteria basilar y de la porción pro- 
xirnal de la arteria cerebral posterior (segmento P,). En con¬ 
secuencia, las lesiones vasculares de esta región producen un 
déficit oculomotor junto con otros síntomas (tabla 28-2). 

El tercer par craneal circula a lo largo de la pared del seno 
cavernoso y entra en la órbita ipsolateral a través de la fisura 
orbitaria superior. Sus ramas inervan a los músculos recto 
superior y elevador del párpado superior, recto inferior y 
oblicuo inferior y recto medial. Las motoneuronas encarga¬ 
das de cada uno de estos músculos forman columnas de 
orientación rostrocaudal en el interior del núcleo (fig. 28-5). 
Las que inervan el músculo elevador del párpado superior 
forman un subnúcleo independiente en la zona dorsal de la 
línea media, que se denomina subdivisión central caudal. 
Núcleo de Edinger-Westphal. El núcleo de Edinger y 
Westphal contiene las neuronas parasimpáticas colinérgicas 
preganglionares que regulan la acomodación del cristalino y 
la contracción pupilar. En el ser humano, los núcleos de 
Edinger-Westphal forman una pareja de columnas celulares 
que se encuentran cerca de la línea media, posteriores (dor¬ 
sales) al núcleo del motor ocular común (v. fig. 28-5). Las 
fibras preganglionares viajan con el nervio motor ocular co¬ 
mún ipsolateral y hacen sinapsis en el ganglio ciliar. Las 


motoneuronas colinérgicas posganglionares envían sus axo- 
nes al globo ocular a través de los nervios ciliares cortos. Es¬ 
tas motoneuronas inervan el músculo ciliar y el constrictor 
de la pupila, aunque la gran mayoría corresponden al pri¬ 
mero. Por ello, en el síndrome de Weber (v. tabla 28-2) u 
otras lesiones del nervio motor ocular común, la pérdida de 
fibras preganglionares puede producir midriasis ipsolateral 
(dilatación de la pupila) y parálisis de la acomodación. 
Núcleo del nervio troclear. El núcleo del nervio troclear es 
un pequeño grupo de neuronas ovalado que se adhiere al fas¬ 
cículo longitudinal medial en la zona caudal del mesencéfalo 
(v. fig. 28-6). Estas motoneuronas inervan el músculo obli¬ 
cuo superior contralateral. Los axones que forman el nervio 
troclear hacen una curva dorsal y caudal alrededor de la sus¬ 
tancia gris periacueductal, cruzan la línea media en el velo 
medular superior y salen por la superficie dorsal del tronco 
del encéfalo a nivel de la base del tubérculo cuadrigémino 
inferior. Este nervio sigue después un recorrido lateral y lue¬ 
go anterior, abrazando la superficie del mesencéfalo. Se diri¬ 
ge en sentido rostral a lo largo de la pared del seno caverno¬ 
so antes de entrar en la órbita a través de la fisura orbitaria 
superior para inervar al músculo oblicuo superior. 

Núcleo del nervio motor ocular externo. El núcleo del 
nervio motor ocular externo es un grupo celular esférico 


Tabla 28-2. Resumen de las lesiones de la salida de l nervio motor ocular común 

Estructuras afectadas Déficit 


Síndrome de Weber 



Parálisis oculomotora ipsolateral, y atrofia muscular, ptosis y midriasis 

Hemiparesia contralatera] del brazo y la pierna, parálisis contralateral de 
la mitad inferior de la cara y de la lengua 


Nervio motor ocular común 

Fibras corticoespinales y corticonucleares en el pie peduncular 

Síndrome de Claude 



Las estructuras afectadas en el síndrome de Weber más el núcleo rojo v Las alteraciones del síndrome de Weber 
las fibras cerebelotalámicas _ ataxia cere b c J üsa 


más temblor contralateral y 
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Subdivisión 
central caudal 



Figura 28-5. Visión lateral de los núcleos del nervio motor ocular 
común y los relacionados con él (A). Las agrupaciones de motoneu- 
ronas en el núcleo se muestran en los cortes frontales a través de las 
porciones anterior (fí) y posterior (C) del núcleo. El nombre de los 
principales núcleos está indicado a la izquierda en By C, y los múscu¬ 
los de destino de cada subdivisión se señalan a la derecha en B y C. 
Como indican las áreas punteadas y blancas, estas motoneuronas pro¬ 
yectan ¡psolareralmente con la excepción de las del recto superior, que 
lo hacen contralateralmente, y las del elevador, que se distribuyen bi- 
lateralmentc. Los axones de las motoneuronas contralaterales se cru¬ 
zan inmediatamente para unirse al nervio motor ocular común ipso- 
lateral. Por ello, este nervio proyecta íntegramente a los músculos ip- 
solarerales. 

localizado en el colículo facial y junto a la rodilla interna 
del nervio facial en la zona caudal de la protuberancia 
(fig. 28-7; v. también hg. 12-10). Las fibras del motor ocu¬ 
lar externo siguen un trayecto ligeramente caudal y después 
anterior (ventral) para salir cerca de la línea media en la 
unión bulboprotuberancial. En su camino pasan adyacen¬ 
tes al lemnisco medial y al fascículo corticoespinal. Debido 
a sus relaciones, un déficit de irrigación de las ramas para¬ 
medianas de la arteria basilar pone en peligro tanto al fascí¬ 
culo corticoespinal como a la salida de las fibras del motor 
ocular externo, produciendo hemiplejía contralateral y pará¬ 
lisis de la abducción en el ojo ipsolateral (síndrome de Fovi- 
lle). Esta combinación de síntomas motores se denomina 
hemiplejía alterna y también puede aparecer asociada a los 



Figura 28-6. Nervio troclear y su núcleo en una visión dorsal del 
mesencéfálo (A) y en un corte coronal a través del núcleo (B). 


Cuarto Rodilla del 

ventrículo nervio facial 



del facial paramediana de la protuberancia ocular externo 

Figura 28-7. Núcleo del motor ocular externo del ser humano y es¬ 
tructuras adyacentes en un corte teñido con el método de Nissl para 
mostrar los somas neu roñales. 
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Figura 28-8. Parálisis de la abducción en el ojo izquierdo de la pa¬ 
ciente en la mirada hacia la izquierda. La tomografía computarizada 
muestra desmielinización de la protuberancia a nivel de la salida del 
nervio motor ocular externo izquierdo (flecha). 

pares craneales III y XII. Tras salir del tronco del encéfalo, 
el nervio motor ocular externo (VI par craneal) penetra en 
la duramadre y asciende por el clivus. Después pasa por de¬ 
bajo del ligamento petroclinoideo (canal de Dorello) para 
entrar en el seno cavernoso y atravesarlo. Los pares cranea¬ 
les III, IV y VI, y los ramos del V par craneal, pueden lesio¬ 
narse en este seno por tumores hipofisarios o aneurismas de 
la carótida, de forma aislada o combinada. El VI par craneal 
inerva al músculo recto lateral, por lo que la lesión de este 
nervio en solitario paralizará la abducción en el mismo lado 
(%. 28-8). 

Neuronas internucleares del motor ocular externo. Los 
movimientos oculares conjugados se llevan a cabo en el pla¬ 
no horizontal a través de una vía entre el núcleo del motor 
ocular externo y la subdivisión del núcleo del motor ocu¬ 
lar común contralateral correspondiente al recto medial 
(v. fig. 28-12). Las fibras que llegan al núcleo del motor 
ocular externo no sólo inervan a las motoneuronas, sino que 
también estimulan a las neuronas intemucleares del motor 
ocular externo que se encuentran en su interior. Estas células 
transmiten sus señales a las motoneuronas del recto medial 
del lado contralateral a través del fascículo longitudinal me¬ 
dial (FLM). De esta forma, el recto lateral de un ojo funcio¬ 
na vinculado al recto medial del otro ojo. Las lesiones del 
FLM entre los núcleos del motor ocular externo y del motor ocu¬ 
lar común afectan a los axones de las neuronas internucleares 
del motor ocular externo, produciendo una ofialnioplejía in¬ 
ternuclear. En esta situación, el recto lateral se contrae ade¬ 
cuadamente en los movimientos oculares horizontales, pero 
el recto medial del ojo opuesto no lo hace. Sin embargo, 


como el nervio motor ocular común y su núcleo están intac¬ 
tos, no existe ningún defecto de la convergencia. La existencia 
de las neuronas internucleares también explica por qué son 
diferentes los síntomas de las lesiones en el nervio motor ocu¬ 
lar externo o en su núcleo. En estas últimas, además de la pre¬ 
visible parálisis del músculo recto lateral del mismo lado, exis¬ 
ten problemas en la acción del recto medial contralateral du¬ 
rante los movimientos horizontales conjugados. 

Inervación simpática de la órbita. La inervación simpáti¬ 
ca del contenido de la órbita deriva del ganglio cervical su¬ 
perior ipsolateral (fig. 28-9). Estas fibras adrenérgicas pos- 
ganglionares entran en el cráneo con la arteria carótida in¬ 
terna. En el seno cavernoso, tienen un breve trayecto con 
el VI par craneal y después se unen a los pares craneales III 
y V. Las fibras simpáticas que viajan con la rama del III par 
craneal para el elevador inervan al músculo tarsal superior. 
Las que acompañan al nervio nasociliar del trigémino salen 
en forma de nervios ciliares largos para inervar el ojo, inclui¬ 
do el músculo dilatador de la pupila. 

Las motoneuronas colinérgicas preganglionares que 
inervan el ganglio cervical superior se localizan en los nive- 


A Fisura orbitaria 

superior Nervios 




Figura 28-9. Vía autónoma del músculo dilatador de la pupila (A). 
lin paciente con un supuesto síndrome de Horner (interrupción de 
esta vía) presenta una ptosis parcial y miosis (B). La aplicación de unas 
gotas de cocaína en ambos ojos determina que la anisocoria no se 
debe a causas naturales ni farmacológicas (C). F.l ojo normal se dilata 
como respuesta al bloqueo de la recaptación de noradrenalina, mien¬ 
tras que el ojo desaíérentado no muestra cambios. 
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les I 1 a T3 de la médula. Sus axones entran en el tronco 
simpático y ascienden con él, para terminar en el ganglio 
cervical superior ipsolateral. La lesión de este largo trayecto 
produce el síndrome de Horner. Los síntomas cardinales de 
esta alteración de los impulsos simpáticos dirigidos a la ca¬ 
beza son la ptosis parcial (caída del párpado como conse¬ 
cuencia de la relajación del músculo tarsal superior), miosis 
(contracción pupilar debida a la acción del esfínter sin opo¬ 
sición por parte del dilatador) y anhidrosis (pérdida de la 
sudoración facial). El síndrome de Horner también puede 
resultar de una interrupción de las vías que unen el hipotá- 
lamo y el tronco del encéfalo con las neuronas motoras pre- 
ganglionares de la médula torácica. 


Movimientos voluntarios 

Movimientos sacádicos. Para obtener una información deta¬ 
llada acerca del mundo visual, los ojos realizan una serie de 
movimientos muy rápidos (200 a 700 grados/s) de un lado a 
otro, parando brevemente en cada punto para permitir una 
inspección detallada por la fóvea. Estos movimientos conju¬ 
gados rápidos del ojo se denominan movimientos sacádicos y 
los lugares en los que tiene lugar la inspección visual detalla¬ 
da son los puntos de fijación. Durante los movimientos sacá¬ 
dicos, el sistema visual suprime los impulsos que le están lle¬ 
gando. Por consiguiente, no somos conscientes de su exis¬ 
tencia. Otros procesos que tienen lugar en la corteza visual 
asociativa permiten la constancia visual A reunir la informa¬ 
ción derivada de cada punto de fijación para obtener una vi¬ 
sión del mundo externo sin ninguna interrupción. 
Motoneuronas de los músculos extrínsecos del ojo. Las 
motoneuronas de los músculos extrínsecos del ojo tienen un 
patrón de disparo característico de ráfagas-descarga tónica para 
los movimientos sacádicos. Por ejemplo, antes de realizar un 
movimiento horizontal hacia la izquierda (fig. 28-10/1 y 5), las 
motoneuronas de los rectos medial derecho y lateral izquierdo 


muestran una ráfaga inicial de potenciales de acción, que a 
continuación se reduce hasta mantener un nivel tónico de ac¬ 
tividad. En esta nueva posición del ojo, la frecuencia de dispa¬ 
ro es más lenta que durante la ráfaga inicial, pero mayor que la 
frecuencia en la posición ocular previa (v. fig. 28-105 y C). 

Estas dos fases de la motoneurona y de la respuesta mus¬ 
cular hacia su objetivo pueden relacionarse con una activi¬ 
dad de pulsos y de fijación. El pulso, la descarga inicial de la 
motoneurona, dirige la porción fásica del movimiento, pro¬ 
duciendo la contracción muscular necesaria para vencer la 
viscosidad de la órbita y dirigir el globo ocular hacia su ob¬ 
jetivo. La fijación de la actividad sustenta la acción tónica 
del músculo, necesaria para mantener el ojo en su nueva 
posición. Para el movimiento sacádico, se suprime la activi¬ 
dad de los antagonistas, y después se recupera a una fre¬ 
cuencia más baja. Sin embargo, cuando los ojos miran ha¬ 
cia la derecha (v. fig. 28-10Cy D), se activan las motoneu¬ 
ronas de los músculos recto medial izquierdo y recto lateral 
derecho. La distribución de estas neuronas excitadas en el 
tronco del encéfalo define qué músculos se ponen en mar¬ 
cha y, por tanto, la dirección del movimiento. El número 
de células activadas y su frecuencia de descarga determinan 
la velocidad y la distancia (métrica) del movimiento. 
Centros de la mirada horizontal y vertical. El circuito tron- 
coencefalico que controla los movimientos sacádicos se subdi¬ 
vide en dos sistemas que regulan los movimientos oculares ho¬ 
rizontal y vertical. La formación reticular de la protuberancia 
próxima a la línea media, cuyas neuronas proyectan a los nú¬ 
cleos motores extrínsecos del ojo, a veces se denomina forma¬ 
ción reticular paramediana de la protuberancia (FRPP) o centro 
de la mirada horizontal (figs. 28-11 y 28-12). La FRPP ocupa 
porciones de los núcleos reticulares oral y caudal de la protube¬ 
rancia. Las células de esta región premotora muestran una ac¬ 
tividad relacionada con los movimientos sacádicos horizonta¬ 
les, por lo que sus lesiones producen una parálisis de la mirada 
horizontal. Las células de la FRPP que proyectan hacia las mo¬ 
toneuronas de los músculos extrínsecos del ojo son neuronas 
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Figura 28-10 Relaciones entre los movimientos oculares y los patrones de descarga de las motoneuronas en los movimientos sacádicos hori¬ 
zontales y en los de convergencia. Los dos trazados superiores muestran los cambios de posición del ojo. los cuatro registros inferiores ofrecen 
los patrones de descarga esquematizados de las motoneuronas durante los movimientos horizontales. Los dibujos inferiores indican que los ojos 
hacen un movimiento sacádico hacia la izquierda (A, fí). después hacia la derecha (C, D) y. finalmente, un movimiento convergente (E, F). 
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Figura 28-11. Posición de los centros de la mirada horizontal y ver¬ 
tical en los planos sagital (A) y frontal (B-E). 


mientras que las NDI inhiben a las neuronas del lado izquier¬ 
do. Si no se produce esta inhibición de los antagonistas, los 
movimientos oculares se enlentecen y pierden fuerza. 

El patrón de actividad en las neuronas de la FRPP es 
producto de la señal (codificada en el patrón de descarga 
celular) enviada por estructuras supranucleares, como el tu¬ 
bérculo cuadrigémino superior y el área ocular frontal, y 
transformada por interneuronas de la FRPP. Además, la rá¬ 
faga de potenciales de acción originada en las NDE y las 
NDI es filtrada por la inhibición de las células que se en¬ 
cuentran en la línea media de la calota protuberancia! 
(v. figs. 28-11 y 28-12). Estas neuronas inhibidoras se de¬ 
nominan células de reposo (omnipause cell) porque descargan 



de descarga excitadora (NDE), que se encuentran rostrales al 
núcleo del sexto par craneal, y neuronas de descarga inhibidora 
(NDI) que están caudales a este núcleo. Ambos tipos celulares 
tienen patrones de actividad fásica; es decir, producen una 
descarga de potenciales de acción que precede ligeramente a la 
actividad de las motoneuronas (v. fig. 28-12). Cuando la mi¬ 
rada se desplaza hacia la derecha, las NDE activan a las neuro¬ 
nas del núcleo del motor ocular externo del lado derecho. 


NDE = área de neuronas de descarga excitadora 
NDI = área de neuronas de descarga inhibidora 

Figura 28-12. Vía de los movimientos sacádicos horizontales. Los 
circuitos inhibidores están señalados con círculos vacíos (neuronas 
rojas). Los patrones de descarga ideales (1 , etc.) para un movimiento 
sacádico hacia la derecha vienen indicados en cada núcleo (números). 
Su inicio y terminación se marcan con flechas sobre los patrones de 
descarga. Las células representadas por neuronas verdes son las neuro¬ 
nas internucleares del motor ocular externo. 
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Figura 28-13. Localizaciones e interconexiones de las áreas oculares 
corticales en una visión medial (arriba) y lateral (abajo) de la corteza 
cerebral. 

espontáneamente durante la fijación pero permanecen silen¬ 
tes durante los movimientos sacádicos en cualquier direc¬ 
ción. Por ello, la ráfaga de potenciales de acción en la FRPP 
se debe, en parte, a la eliminación de su inhibición. Las neu¬ 
ronas de la FRPP contribuyen directamente al pulso de acti¬ 
vidad de las motoneuronas que produce un movimiento sa- 
cádico, pero no al cambio de fijación en la actividad que 
permite mantener la posición ocular. Otra estructura tron- 
coencefálica transforma (integra) la señal para «dirigir el 
ojo» producida por la FRPP en la señal para «mantener 
el ojo en esa posición». F,l origen probable de esta señal de 
posición tónica para los movimientos sacádicos horizontales 
es el núcleo prepósito del hipogloso (v. figs. 28-11 y 28-12). 

Las parálisis de la mirada vertical muchas veces se observan 
en las lesiones de la unión mesencefalo-diencefálica. El centro 
de la mirada vertical se localiza en el núcleo intersticial rostral 
del fascículo longitudinal medial (FLMir), que se encuentra en 
el extremo rostral del FLM (v. fig. 28-11). Esta región recibe 
impulsos supranucleares desde el tubérculo cuadrigémino su¬ 
perior y el área ocular frontal, así como de las células de repo¬ 
so. También contiene neuronas de descarga. Estas neuronas 
proporcionan la señal fásica para el pulso de actividad rela¬ 
cionado con los movimientos sacádicos, que se observa en las 
neuronas motoras de la mirada vertical. La señal tónica para 
la fijación en la actividad de las neuronas motoras de la mira¬ 
da vertical depende de las células del núcleo intersticial de Ca- 
jal (v. fig. 28-11). Puesto que los músculos recto superior e 
inferior actúan como un par durante los movimientos ocula¬ 
res verticales, las proyecciones del núcleo FLMir y del núcleo 
intersticial de Cajal a ambos lados del tronco del encéfalo de¬ 
ben funcionar de modo coordinado. (La activación unilateral 
produce rotación del ojo.) Las conexiones entre los dos nú¬ 
cleos intersticiales de Cajal atraviesan la comisura posterior. 


Los pinealomas que ejercen presión sobre esta estrucmra cau¬ 
san un defecto de la mirada vertical. Los movimientos sacá¬ 
dicos oblicuos se producen por la actuación conjunta de los 
centros de la mirada vertical y horizontal. 

Los movimientos sacádicos se acompañan con frecuencia 
de movimientos de orientación de la cabeza. Las células de 
la FRPP, del núcleo FLMir y del núcleo intersticial de Cajal, 
así como de la formación reticular adyacente, son las res¬ 
ponsables de los movimientos combinados de la cabeza y de 
los ojos. Estas áreas reciben proyecciones corticales y del tu¬ 
bérculo cuadrigémino superior y proyectan hacia las neuro¬ 
nas motoras de los músculos extrínsecos del ojo y a la médu¬ 
la espinal cervical en forma de fibras reticuloespinales e inters- 
ticioespinales. El tubérculo cuadrigémino superior también 
proyecta a la médula espinal cervical, pero la porción tecto- 
espinal del sistema tectorreticuloespinal es muy pequeña. 
Control supranuclear. Para cada movimiento sacádico, el 
sistema nervioso central debe determinar la posición del nue¬ 
vo objeto de interés y convertir esta posición, que está codifi¬ 
cada en un mapa sensorial, en el patrón adecuado de activi¬ 
dad de las motoneuronas. Las áreas del encéfalo que dirigen 
los movimientos sacádicos son las áreas oculares corticales y el 
tubérculo cuadrigémino superior. En cada una, la estimulación 
iniciará un movimiento sacádico de dirección contralateral y 
los registros unicelulares muestran actividad neuronal antes 



Figura 28-14. Proyecciones aferentes y eferentes (le las áreas oculares 
frontal y parietal. La línea discontinua e n el núcleo dorsomedial indi¬ 
ca su subdivisión paralamelar. La vía hacia el centro de la mirada ho¬ 
rizontal es cruzada. 
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de que comience el movimiento sacádico. Específicamente, 
la estimulación de un punto en el que las células están activas 
antes de un movimiento sacádico de 20 grados hacia la iz¬ 
quierda será capaz de producir este movimiento. 

El área ocular frontal (área 8 de Brodmann) se localiza ros¬ 
tral a la corteza motora (figs. 28-13 y 28-14). Recibe informa¬ 
ción de la situación de los objetos de interés a través de los im¬ 
pulsos procedentes de la corteza visual asociativa y de relevos 
en los núcleos básales y en el tálamo (núcleo dorsomedial pa- 
ralarnelar y núcleos intralaminares) (v. fig. 28-14). El área 
ocular frontal influye en los movimientos oculares mediante 
sus proyecciones a los centros de la mirada vertical y horizon¬ 
tal y al tubérculo cuadrigémino superior. Otras regiones corti¬ 
cales que también actúan sobre los movimientos sacádicos son 
el área ocular suplementaria y el área ocular parietal de la corte¬ 
za intraparietal lateral (área 7 de Brodmann) (v. fig. 28-13). 
Tienen características similares al área ocular frontal pero sus 
pioyecciones hacia los circuitos de los movimientos sacádicos 
en el tronco del encéfalo son menos directas. Estas tres áreas 
oculares corticales tienen conexiones recíprocas y todas ellas 
proyectan hacia el tubérculo cuadrigémino superior. Quizás 
por esta razón, la lesión de cualquiera de estas cuatro estructu¬ 
ras produce pocos síntomas motores visuales. 

El tubérculo cuadrigémino superior (techo óptico) es una es¬ 
tructura laminar que se encuentra en el techo del mesen- 
céfalo (fig. 28-15). Esta área recibe su irrigación sanguínea a 
través de la arteria cuadrigémina , una rama de la arteria cere- 
bial posterior. La capa superficial del tubérculo cuadrigémi¬ 
no tiene un carácter sensitivo visual. Recibe los axones reti¬ 
ñíanos con las propiedades fisiológicas de tipo Y y W, y pro¬ 
yecta hacia los núcleos geniculado lateral dorsal y puívinar. 


En cambio, la capa intermedia tiene una función motora vi¬ 
sual. Es el origen del sistema tectorreticuloespinalcruzado (haz 
predorsal) que circula ventral al FLM y termina en los cen¬ 
tros de la mirada vertical y horizontal (fig. 28-16). 

Como en el caso del área ocular frontal, los principales 
impulsos hacia las capas intermedias del tubérculo cuadri- 
gemino superior nacen en la corteza parietal asociativa y en 
los circuitos de los núcleos básales (v. fig. 28-16). Las célu¬ 
las gabaérgicas nigrotectales de las porciones lateral y reticu¬ 
lar de la sustancia negra tienen una actividad espontánea, 
pero su descarga cesa antes de los movimientos sacádicos. 
La actividad rectal relacionada con estos movimientos en 
parte es resultado de la liberación de esta inhibición proce¬ 
dente de la sustancia negra. Las alteraciones de los núcleos 
básales producen trastornos de los movimientos oculares; 
por ejemplo, los pacientes con enfermedad de Parkinson 
tienen escasos movimientos oculares espontáneos debido a 
la falta de modulación de la actividad en la vía nigrotectal. 

El tubérculo cuadrigémino superior y el área ocular 
frontal difieren por el tipo de movimientos sacádicos que 
controlan. El área ocular frontal es importante en los mo¬ 
vimientos oculares voluntarios y guiados por los recuer¬ 
dos, y el tubérculo cuadrigémino superior dirige los movi¬ 
mientos reflejos de orientación. Tras la recuperación de 
una lesión de cualquiera de estas estructuras suelen que¬ 
dar pocos defectos, porque el resto es capaz de compensar 
su pérdida, pero la afectación de ambas produce un pro¬ 
fundo deterioro visuomotor. 

Movimientos de seguimiento. Los ojos también poseen 
movimientos conjugados que permiten a la fóvea seguir un 
objeto en movimiento (fig. 28-17). Generalmente, los mo- 


Capas celulares: 



Centros de la mirada 
horizontal y vertical 


Figura 28-15. Iubérculo cuadrigémino superior en un corte frontal. El lado derecho 
mielma y a la izquierda se indican sus principales proyecciones aferentes y eferentes. 
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loespinal (rojo) hacia el centro de la mirada horizontal y la médula es¬ 
pinal es cruzada. 

vimientos oculares de seguimiento suave se utilizan con los 
objetos que realizan un desplazamiento lento y predecible 
(30 grados/s o menos). Sin embargo, son capaces de seguir 
objetos a velocidades hasta de 100 grados/s. Las cortezas 
parietal lateral y mediotemporal contienen neuronas sensi¬ 
bles a la velocidad y a la dirección de un objeto en movi¬ 
miento a través de la retina (hg. 28-18). Estos impulsos de¬ 
terminan la velocidad y dirección de los movimientos ocu¬ 
lares de seguimiento necesarios para mantener las fóveas 
sobre su objeto. Las neuronas que despliegan esta actividad 
motora vinculada a los movimientos de seguimiento se en¬ 
cuentran en una porción del área ocular frontal. Estas tres 
regiones corticales inervan el floculo v paraflóculo del cere¬ 
belo mediante una sinapsis en la protuberanciaposterolateral 
(dorsolateral). Esta zona del cerebelo, a su vez, transmite im¬ 
pulsos hacia los núcleos vestibulares. Aunque situadas en un 
núcleo «sensitivo», las células vestibulares de los movimien¬ 
tos de seguimiento suave descargan en función de la posi¬ 
ción y velocidad de los ojos, no de los impulsos sensitivos 
visuales. En realidad, son neuronas premotoras que proyec¬ 
tan a los núcleos del tercer, cuarto y sexto pares craneales. 
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A = posición del ojo izquierdo 
B = posición del ojo derecho 
C = recto medial izquierdo 
D = recto medial derecho 

Figura 28-17. Relación entre la motilidad ocular y la descarga de 
las motoneuronas en los movimientos de seguimiento. Los ojos cam¬ 
bian de posición a medida que siguen un objeto que se desplaza con 
lentitud desde la izquierda hacia la derecha, y de nuevo hacia la iz¬ 
quierda (A. B). Patrones de descarga graduales esquematizados en las 
motoneuronas del recto medial izquierdo (C) y derecho (D). 



Figura 28-18. Vías de los movimientos oculares de seguimiento sua¬ 
ve. La vía retinogeniculoestriada es la fuente de impulsos sensitivos vi¬ 
suales importantes para las cortezas asociativas parietal y temporal. 
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Las neuronas premotoras de los movimientos de se¬ 
guimiento suave disparan de forma gradual dependiendo 
del grado y velocidad del desplazamiento ocular. El pa¬ 
trón de descarga es similar al exhibido por sus motoneu- 
ronas de destino durante los movimientos de seguimien¬ 
to suave (v. fig. 28-17). No tienen la forma en pulso y fija¬ 
ción observada en los movimientos sacádicos. Posiblemente, 
el cerebelo cumpla un cierto papel para determinar con 
precisión la velocidad del movimiento y predecir la trayec¬ 
toria del objeto. De hecho, las lesiones del floculo producen 
un déficit de los movimientos de seguimiento suave. 
Movimientos de convergencia y tríada de la visión de cer¬ 
ca. La fijación implica dirigir los ojos hacia un objeto en el es¬ 
pacio tridimensional. Para cambiar la mirada de un objeto 
distante a otro más cercano se efectúan tres modificaciones en 
los ojos. Primero, los ojos convergen por la activación simul¬ 
tánea de ambos músculos rectos mediales para enfocar las dos 
fóveas en el objeto más cercano (v. fig. 28-10/:'y F). Éste es un 
movimiento no conjugado porque los ojos se mueven en di¬ 
recciones opuestas. Segundo, la curvatura del cristalino 
aumenta, produciendo un incremento de su poder de refrac¬ 
ción, con el fin de enfocar el objeto más cercano sobre la fóvea 
(v. fig. 28-2). Tercero, la pupila se contrae, aumentando así la 
profundidad de campo del ojo. La combinación de estas tres 
acciones se denomina tríada de la visión de cerca o respuesta de 
acercamiento. Los efectos opuestos ( divergencia , aplanamiento 
del cristalino y dilatación pupilar) aparecen cuando la mirada 
pasa de un objeto cercano a otro más alejado. 

Como sugiere la expresión «tríada de la visión de cerca», 
las tres acciones generalmente van vinculadas entre sí. Aun¬ 
que la convergencia y la acomodación se pueden desgajar en 
situaciones especiales (al cerrar un ojo y acercar el objeto di¬ 
rectamente al ojo abierto), en condiciones normales el ángulo 
de convergencia es utilizado por el cerebro para ajustar la aco¬ 
modación del cristalino. Otras claves para controlar la res¬ 
puesta de acercamiento son la disparidad retiniana y el enfo¬ 
que. Las células de la corteza visual con campos visuales bi¬ 
noculares se activan cuando las imágenes retinianas tienen 
un grado específico de disparidad (la diferencia entre los 
puntos sobre los que cae una imagen en cada retina). Esta 
diferencia es una información precisa para el control de la 
convergencia. La falta de enfoque, o borrosidad de la ima¬ 
gen, aporta una señal de rctroali mentación para ajustar el 
cristalino hasta que la borrosidad se reduzca al mínimo. 

Los movimientos de convergencia generalmente son más 
lentos que los sacádicos y la actividad de ráfaga en las neuro¬ 
nas motoras relacionada con el pulso inicial de la estimula¬ 
ción muscular resulta menos evidente (v. fig. 28-10£y F). 
Las neuronas premotoras cuya actividad puede relacionarse 
con la respuesta de acercamiento se encuentran en una re¬ 
gión mesencefálicapara la respuesta de acercamiento situada en 
el área supraoculomotora (ASO) (fig. 28-19). Las células del 
ASO proyectan hacia las motoneuronas de los rectos medial 
y lateral, y también hacia las neuronas motoras preganglio- 
nares del núcleo de Edinger-Westphal que controlan el cris¬ 
talino y la pupila. Aunque las vías de la respuesta de acerca¬ 
miento hacia el ASO siguen sin haberse determinado, es 
probable que el cerebelo influya sobre la convergencia y la 
acomodación a través de sus proyecciones a esta región. 


Área Núcleo de la 

supraoculomotora clntllla óptica 



terminal del motor 

lateral ocular común 

Figura 28-19. Núcleos del sistema óptico accesorio y del área su¬ 
praoculomotora en cortes coronales caudal (izquierda) y rostral (dere¬ 
cha) a través del mesencéfalo rostral. 


A pesar de que hay movimientos de convergencia y sacá¬ 
dicos combinados y cuando aparecen tienen una evolución 
temporal similar, ambos sistemas pueden actuar indepen¬ 
dientemente. Por ejemplo, tras una lesión de la formación 
reticular paramediana de la protuberancia, los movimientos 
sacádicos horizontales se alteran pero los movimientos de 
convergencia en el plano horizontal están indemnes. 

Movimientos reflejos 

El cuerpo está equipado con sistemas de compensación que 
mantienen los ojos dirigidos hacia un objeto a pesar de las 
perturbaciones externas del cuerpo o la cabeza. El sistema 
vestibular está especializado en detectar la aceleración que 
generalmente tiene lugar al inicio de un movimiento, y 
también percibe la gravedad. La activación de los laberintos 
vestibulares desencadena una serie de movimientos oculares 
de compensación que frecuentemente se denominan reflejos 
vestibulooculares (RVO). Las vías para estos reflejos se tratan 
en el capitulo 22. En cambio, el sistema oculocinético com¬ 
pensa los movimientos de velocidad constante. Esta sección 
estudia el sistema oculocinético, así como los reflejos pupi- 
lares y de parpadeo. 

Movimientos oculocinéticos del ojo. A medida que nos 
desplazamos en el entorne) o movemos la cabeza, toda la es¬ 
cena visual se mueve a través de la retina. Este movimiento 
de todo el campo de la escena visual se denomina desliza¬ 
miento retiniano. Bajo estas condiciones, los ojos se mueven 
automáticamente de forma compensadora para estabilizar 
la imagen en la retina. Por ejemplo, cuando el cuerpo gira 
hacia la izquierda, el entorno visual parecerá desplazarse ha¬ 
cia la derecha, y los movimientos oculares de compensación 
hacia la derecha compensan al movimiento aparente de la 
escena visual (fig. 28-20). Estos movimientos oculocinéticos 
generalmente son lentos y equivalen a la velocidad del desli¬ 
zamiento retiniano. Al igual que los movimientos de segui¬ 
miento, se producen por aumentos v disminuciones gra- 
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Dirección del desplazamiento 



I. 

I 



Posición del ojo 
izquierdo 

Posición del ojo 
derecho 

Recto lateral izquierdo 
Recto medial izquierdo 


Figura 28-20. Relación entre los movimientos oculares y la descarga 
de las motoneuronas durante el nistagmo oculocinético (NOC). la 
flecha larga indica la dirección del desplazamiento de la escena visual. 
Ya flecha gruesa muestra el movimiento oculocinético lento del ojo a 
medida que sigue la escena visual y la flecha delgada indica el movi¬ 
miento sacádico rápido para su restablecimiento. Estos cambios en la 
posición ocular se ilustran en A y B. Los patrones ideales de descarga 
de las motoneuronas se muestran en C y D. Esto constituiría un 
NOC hacia la derecha. 


duales de la frecuencia de descarga tónica en las neuronas mo¬ 
toras correspondientes (v. fig. 28-20). Cuando los ojos se 
aproximan a su límite de rotación, un rápido movimiento sa- 
cádico los devuelve a su posición original y comienza otro 
movimiento de seguimiento lento. Esta serie de fases alternas 
del movimiento lentas y rápidas (movimientos sacádicos) se 
denomina nistagmo oculocinético (NOC) (v. fig. 28-20). La di¬ 
rección del NOC viene dada por la dirección de la fase rápida. 
Para desencadenar un nistagmo y explorar el reflejo oculociné¬ 
tico pueden moverse una serie de rayas delante del sujeto. 

El brazo aferente de este reflejo comienza con la estimu¬ 
lación de las células ganglionares retinianas de campo ex¬ 
tenso que son sensibles a los movimientos lentos de todo el 
campo receptor (fig. 28-21). Los campos receptores de es¬ 
tas células de la retina se adaptan a las direcciones del mo¬ 
vimiento, que son comparables a los planos espaciales de 
orientación del laberinto vestibular. Los axones de estas cé¬ 
lulas ganglionares de la retina terminan en un conjunto 
de pequeños núcleos a lo largo del recorrido de la cintilla 
óptica, que se denominan sistema óptico accesorio (SOA) 
(v. fig. 28-19). Estos núcleos son el núcleo de la cintilla óp¬ 
tica y los núcleos ópticos accesorios medial lateral y dorsal. 
Cada uno de estos cuatro núcleos contiene células que se 
activan con el deslizamiento retiniano en direcciones espe¬ 
cíficas; por ejemplo, las células del núcleo de la cintilla 
óptica responden a los movimientos desde la zona tem¬ 
poral a la nasal. Los núcleos del SOA también reciben 
impulsos de la corteza visual asociativa, posiblemente 
desde las neuronas del sistema de los movimientos de se¬ 
guimiento suave (v. fig. 28-21). En el ser humano, el refle¬ 
jo oculocinético entra en juego sólo cuando las células de 
movimiento de campo extenso del sistema óptico acceso¬ 
rio indican que tanto el deslizamiento retiniano como el 
sistema de seguimiento transportado por las vías geniculo- 


corticales detectan un movimiento equivalente del objeto 
en la fóvea. Por otra parte, el sistema de seguimiento pre¬ 
domina sobre el sistema oculocinético. 

Los núcleos del SOA proyectan hacia las porciones del 
núcleo reticulotegmentario de la protuberancia y de la oliva in¬ 
ferior que inervan al vestibulocerebelo, y hacia los núcleos 
vestibulares (v. fig. 28-21). Además de las neuronas premo¬ 
toras vestibulooculares, estos últimos núcleos contienen 
neuronas oculocinéticas que influyen sobre las motoneuro¬ 
nas de los músculos extrínsecos del ojo. De hecho, las lesio¬ 
nes de los núcleos vestibulares producen un grave déficit en 
ambos reflejos. Las vías a través del cerebelo participan en la 
adaptación entre las activaciones de los reflejos oculocinéti¬ 
co y vestibuloocular de modo que se combinen para produ¬ 
cir los movimientos oculares adecuados. 

Reflejo fotomotor pupilar. Además de los cambios en el 
tamaño pupilar que se producen como consecuencia de la 
respuesta de acercamiento, la pupila también responde a 
la cantidad de luz ambiental. Las acciones del iris en am¬ 
bos ojos van asociadas entre sí, de modo que la luz dirigi¬ 
da hacia un ojo produce una contracción pupilar tanto en 
el ojo iluminado (respuesta directa) como en el ojo opues¬ 
to (respuesta cruzada). La pupila cambia de diámetro para 
mantener la iluminación de la retina dentro de los límites 
óptimos para los fotopigmentos de los receptores. Muchas 
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Músculo 
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Globo ocular 


Hipotálamo 

Acueducto cerebral 

Tubérculo 
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Nervio óptico 
Quiasma óptico 
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Tubérculo mamilar 
Fosa 

Ínter peduncular 


Figura 28-22. Resonancia magnética (imagen ponderada en TI) de las estructuras ópticas (nervio, quiasma y cintilla) en relación con el hi¬ 
potálamo y el mesencéfalo. Compárese con la figura 28-23. 


de las estructuras implicadas en la vía del reflejo fotomotor 
pupilar son claramente visibles en una resonancia magnéti¬ 
ca orientada específicamente según el eje longitudinal del 
nervio óptico (fig. 28-22). 

El reflejo fotomotor pupilar es un arco formado por cua¬ 
tro neuronas (fig. 28-23; v. también fig. 28-22). Las células 
ganglionares de la retina con amplios campos receptores 
que responden de forma lineal a los niveles de iluminación 
proyectan al mesencéfalo a través del nervio y la cintilla óp¬ 
ticos. La decusación aproximadamente de la mitad de estas 
fibras en el quiasma es una de las características estructura¬ 
les responsables de la respuesta cruzada. Los axones retiñía¬ 
nos terminan en el núcleo pretectal olivar de la zona pretec- 
tal que, a su vez, proyecta bilateral mente al núcleo de Edin- 
gcr-Westphal; los axones que se decusan lo hacen por la 
comisura posterior. Las fibras parasimpáticas pregangliona- 
res del núcleo de Edinger-Westphal salen con el nervio mo¬ 
tor ocular común y terminan en el ganglio ciliar. Las fibras 
colinérgicas posganglionares alcanzan el iris, donde estimu¬ 
lan al músculo constrictor de la pupila. La lesión de estas fi¬ 
bras posganglionares da lugar a una pupila dilatada tónica 
(síndrome de Adié) en la cual el músculo constrictor es hi- 
persensible a los fármacos colinérgicos. El reflejo fotomotor 
pupilar es una herramienta diagnóstica útil para explorar el 
funcionamiento del tronco del encéfalo y los pares cranea¬ 
les (v. figs. 28-22 y 28-23). Sus lesiones pueden producir 
una pérdida de la respuesta pupilar directa o cruzada, o una 
asimetría del tamaño pupilar (anisocoria). Una pupila (o 
ambas) dilatada y arreactiva (fija) en un paciente incons¬ 
ciente víctima de un traumatismo creaneoencefálico es un 
signo de gravedad. Por ejemplo, puede indicar que una le¬ 
sión expansiva ha desplazado a la circunvolución parahipo- 
cámpica o al uncus sobre el borde de la tienda del cerebelo 
(hernia transtentorial), comprimiendo al tercer par craneal. 
Las fibras pupilares van superficiales en el nervio motor 
ocular común y son particularmente sensibles a la presión. 
Su pérdida puede indicar que es inminente la compresión 
del tronco del encéfalo. 

Los efectos de las lesiones de las vías simpáticas (síndro¬ 
me de Horner) ya se han tratado. Otro síndrome, denomi¬ 


nado pupila de Argyll Rohertson, se encuentra en los casos de 
tabes dorsal (sífilis del sistema nervioso central). Los pacien¬ 
tes afectados tienen pupilas pequeñas con reflejos fotomo- 
tores muy débiles o abolidos biiateralmcnte, pero no existe 
pérdida de la agudeza visual y las pupilas se contraen en la 
respuesta de acercamiento. Estos signos indican que los 
brazos aferente y eferente del reflejo fotomotor pupilar de¬ 
ben permanecer intactos. En consecuencia, se supone que 
el origen de la disfunción pupilar reside en una degenera¬ 
ción bilateral de los núcleos pretectales olivares o de las vías 
que los conectan con los núcleos de F.dingcr-Westpha!. 

El tamaño de la pupila también refleja el tono vegetativo. 
Unos niveles elevados de excitación, entre ellos, el deseo, pro¬ 
ducen una dilatación de la pupila por la activación simpática. 
Este hecho era conocido por las mujeres tsabelinas que utili¬ 
zaban tintura de belladona para dilatar sus pupilas con fines 
cosméticos. Actualmente, los bloqueantes colinérgicos se uti- 
Jizan para dilatar las pupilas en la exploración oftalmológica. 
Parpadeo y otros movimientos de los párpados. Las de¬ 
licadas estructuras del ojo están protegidas por los párpa¬ 
dos. El parpadeo, que en ocasiones tiene lugar como res¬ 
puesta a estímulos somatosensoriales, asegura la protección 
del ojo. F.l reflejo de parpadeo se empica para valorar la sen¬ 
sibilidad del trigémino y el funcionamiento del nervio fa¬ 
cial, así como para explorar la integridad de las vías hacia 
los párpados a través de la zona lateral de la protuberancia. 
Las fibras del nervio trigémino con terminaciones nervio¬ 
sas libres en la córnea o en el párpado tienen prolongacio¬ 
nes centrales que terminan en la porción espinal del núcleo 
sensitivo del trigémino (fig. 28-24). Las neuronas de se¬ 
gundo orden del trigémino proyectan directa e indirecta¬ 
mente al núcleo del nervio facial, donde estimulan las mo- 
toneuronas del orbicular de los ojos, que producen el cierre 
del párpado. Además, una vía inhibidora suprime la activi¬ 
dad de las neuronas motoras antagonistas del elevador del 
párpado en el núcleo del motor ocular común. 

El parpadeo también sucede a intervalos regulares (con 
una media de 12 parpadeos/min) en forma de movimientos 
desencadenados de forma automática que extienden la pelí¬ 
cula lagrimal sobre la cornea. Aunque no se conoce el origen 
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Figura 28-23. Vías del reflejo fotomotor pupilar. Cuando el nervio óptico está parcialmente dañado (A ), ante la aplicación de una luz a ese ojo 
será menor la respuesta directa y cruzada (izquierda); pero ambas estarán presentes cuando se ilumina el ojo indemne (derecha). Esto se deno¬ 
mina defecto pupilar aferente relativo. Lna lesión total en A causaría un ojo ciego, lo que induciría la falta de respuesta directa y cruzada al ilu¬ 
minarlo. Si la lesión se produce en la cincilla óptica (fí) o en la zona pretectal, no se pierde ninguna de las respuestas. Aunque los reflejos puedan 
ser más débiles, esto no es fácil de detectar clínicamente. Sin embargo, una gran lesión en el mesencéfalo posterior (dorsal) (p. ej., un pinealo- 
ma) debilitaría las respuestas pupilares bilateralmente. Si la lesión tiene lugar en el nervio motor ocular común o en su núcleo (C) en el ojo del 
mismo lado de la lesión se perderán ambas respuestas, directa y cruzada, pero estarán presentes en el otro ojo. 
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Figura 28-24. Vías para el control de los movimientos palpebrales. Los nervios motores y sus músculos de destino aparecen en el mismo co¬ 
lor. Las proyecciones inhibidoras están indicadas por círculos vacíos. 


exacto de estos parpadeos rítmicos, la distribución constante 
de la película lagrimal impide las lesiones y cicatrices cornea¬ 
les. El blefaroespasmo es un trastorno de esta conducta rítmi¬ 
ca que produce crisis de parpadeo a alta frecuencia, mientras 
que el parkinsonismo disminuye la frecuencia del parpadeo. 
Para no estorbar a la línea de visión, los párpados también se 
mueven con los ojos durante los movimientos oculares ver¬ 
ticales. Estos movimientos se producen por la acción del ele¬ 
vador del párpado superior, que actúa de forma coordinada 
con el recto superior. Las motoneuronas del elevador reci¬ 
ben impulsos desde las células situadas en los centros de la 
mirada vertical o en su proximidad. El músculo orbicular de 
los ojos no participa en este proceso. Por consiguiente, la pa¬ 
rálisis de Bell, en la que existe una lesión del nervio facial a lo 


largo de su trayecto periférico, produce una pérdida del 
reflejo de parpadeo en el lado afectado, pero ni ptosis ni 
ausencia de los movimientos palpebrales relacionados con la 
mirada vertical. Las lesiones del nervio motor ocular común 
causan unos resultados exactamente opuestos. 

Los músculos tarsales ayudan a mantener los párpados 
abiertos, como indica la ptosis parcial presente en el síndro¬ 
me de Horner. Su inervación simpática sugiere que regulan la 
posición de los párpados con respecto al estado emocional. 
Por ejemplo, un tono simpático elevado hace que los ojos 
permanezcan muy abiertos. La relajación de los músculos 
tarsales conduce a la sensación de «pesadez de los párpados», 
que es un signo del tono general del sistema autónomo, 
cuando el cerebro se prepara para descansar. 
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Principios de neurociencia 

La función primordial del sistema motor visceral es la re¬ 
gulación de los órganos cardiovasculares, respiratorios, di¬ 
gestivos, urinarios y reproductores. Estos órganos son los 
principales efectores de la bomeostasis, el mantenimiento de 
un medio interno estable contra las influencias perturbado¬ 
ras tanto externas como internas. En general, las neuronas 
motoras viscerales inervan los músculos liso y cardíaco, y el 
epitelio glandular, o las estructuras formadas por la combi¬ 
nación de estos tejidos. 

Introducción 

F,I sistema motor visceral (autónomo) se encarga de que los 
tejidos del organismo reciban la cantidad adecuada de nu¬ 
trientes, electrolitos y oxígeno, y que funciones como la os- 
molaridad y la temperatura estén correctamente reguladas. 
El sistema nervioso contribuye considerablemente al con¬ 
trol y coordinación de los mecanismos homeostáticos como 
respuesta a los continuos cambios en los requerimientos. 
Existen dos sistemas de control superpuestos que influyen 
sobre los efectores viscerales. Uno es humoral (endocrino)-, 
las respuestas hormonales tienden a producirse lentamente, 
pero sus efectos son prolongados. El otro sistema es neural 
(autónomo}, las respuestas motoras viscerales tienden a ser 
inmediatas, pero sus efectos son breves. 

Los sistemas endocrino y autónomo son interdependien- 
tcs. Ambos se encuentran bajo el control de estructuras am¬ 
pliamente distribuidas a lo largo del sistema nervioso cen¬ 
tral (SNC), que generan órdenes tras haber integrado los 
impulsos recibidos desde muy diversas fuentes. Por ello, las 
proyecciones motoras viscerales quedan influidas por el es¬ 
tado emocional, así como por las señales sensitivas que in¬ 
forman de la situación interna y externa al organismo. 

El sistema motor visceral tiene dos subdivisiones funda¬ 
mentales, simpática y parasimpática. Además, las neuronas 
situadas en la pared del tubo digestivo forman un compo¬ 
nente en cierto modo autónomo denominado sistema ner¬ 
vioso entérico. A veces se le considera como una tercera sub¬ 
división del sistema autónomo. En cada uno de estos com¬ 
ponentes existen poblaciones de neuronas con unas 
proyecciones y características químicas específicas. 

Organización del sistema motor visceral 

Órganos de destino de las proyecciones motoras viscera¬ 
les. El sistema autónomo proporciona el control nervioso 
del músculo liso, el músculo cardíaco y las células secretoras de 
las glándulas. Las divisiones simpática y parasimpática ejer¬ 
cen una acción superpuesta y generalmente antagónica so¬ 
bre las visceras situadas en las cavidades corporales y sobre 
algunas estructuras cefálicas, como el iris (tabla 29-1). Tam¬ 
bién existen zonas viscerales de proyección en las paredes 
del tronco y en los miembros. Se encuentran en el músculo 
esquelético (vasos sanguíneos) y la piel (vasos sanguíneos, 
glándulas sudoríparas y músculos piloerectores). Las estruc¬ 
turas viscerales de las paredes corporales y de las extremida¬ 
des generalmente están reguladas sólo por la división sim¬ 


Comparación entre los efectos de la 
actividad simpática y parasimpática sobre algunas 
funciones viscerales 

Proceso fisiológico 

Estimulación 

simpática 

Estimulación 

parasimpática 

Ojo 

Diámetro pupilar 

+ 

_ 

Refracción del cristalino 

0 

+ 

Anchura de la hendidura palpebral 

+ 

0 

Flujo lagrimal 

0 

+ 

Flujo de las glándulas salivales 

- 

+ 

Piel 

Piloerección 

+ 

0 

Sudoración 

+ 

0 

Flujo sanguíneo 

- 

0 

Flujo sanguíneo del músculo 

esquelético 

± 

0 

Sistema cardiovascular 

Gasro cardíaco 

+ 

_ 

Resistencia periférica total 

■f 

0 

Diámetro bronquial 


_ 

Tubo digestivo 

Peristaltismo 

_ 

+ 

Secreción 

_ 

+ 

Tono de los esfínteres 

+ 

_ 

Flujo sanguíneo 

- 

+ 

Glucogenólisis hepática 

+ 

0 

Secreción pancreática de insulina 

- 

+ 

Secreción pancreática de glucagón 

+ 

+ 

Tono del derrusor de la vejiga urinaria 

— 

+ 

dono del esfínter de la uretra 

+ 

± 

P’rección del pene o del clítoris 

0 

, + v 

Eyaculación 

+ 

i; 0 

+, efecto positivo; efecto negativo; 0, 

sin efecto; ±, efecto variable. 

^ v 


pática. Por tanto, las proyecciones simpáticas tienen una 
distribución global, en cuanto que inervan estructuras vis¬ 
cerales en todas las partes del cuerpo, mientras que las pro¬ 
yecciones parasimpáticas sólo se encargan de estructuras en 
la cabeza y en las cavidades corporales (v. tabla 29-1). 
Características generales de las proyecciones motoras 
viscerales periféricas. Hay similitudes y diferencias entre el 
control nervioso del músculo esquelético y de los electores 
viscerales, por ejemplo, el músculo liso (fig. 29-1). Como se 
describe en el capítulo 24, las motoneuronas inferiores (mo- 
toneuronas a) actúan como la vía final común para unir el 
SNC con las fibras del músculo esquelético (v. fig. 29-1 A). 
De forma análoga, las proyecciones simpática y parasimpáti¬ 
ca constituyen la vía nerviosa final común, pero muchas ve¬ 
ces doble, entre el SNC y los electores viscerales. Sin embar¬ 
go, al contrario que el sistema motor somático, la vía moto¬ 
ra visceral periférica consta de dos neuronas (v. fig. 29-1 B y 
C). La primera, la neurona preganglionar, tiene su soma ce¬ 
lular bien en el tronco del encéfalo, bien en la médula espi¬ 
nal. Su axón sale como una fibra preganglionar poco mielíni- 
ca hasta un ganglio autónomo. La segunda, la neurona pos- 
ganglionar, tiene su soma celular en el ganglio y envía un 
axón amielínico (fibra posganglionar) hasta las células efecto- 
ras viscerales, como las del músculo liso. En general, los gan¬ 
glios parasimpáticos se encuentran próximos al tejido efec- 
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C Proyecciones motoras parasimpáticas Músculo 



Figura 29-1. Comparación entre las proyecciones motoras somáti¬ 
cas (A) y las proyecciones simpáticas (B) y parasimpáticas (C). 


tor y los ganglios simpáticos están más próximos al SNC. 
En consecuencia, las vías parasimpáticas específicamente tie¬ 
nen largas fibras pregangiionares y cortas fibras posganglionares, 
mientras que las vías simpáticas tienen más a menudo fibras 
pregangiionares cortas y fibras posganglionares la rgas. 

Las neuronas motoras viscerales y sus órganos de proyec¬ 
ción no están organizadas en unidades motoras separadas 
como las del sistema motor somático. Recuerde que una 
motoneurona a tiene contactos sinápticos con un grupo de¬ 
terminado de fibras musculares esqueléticas sobre las que 
ejerce un control exclusivo. En cambio, las ramas terminales 
de un axón motor visceral posganglionar tienen específica¬ 
mente una serie de dilataciones que contienen vesículas de 
neurotransmisores a lo largo de toda su longitud, lo que les 
concede un aspecto arrosariado (varicoso) (v. fig. 29-1 By 
C). Eos neurotransmisores liberados desde estas terminacio¬ 
nes pueden actuar sobre las células electoras a una distancia 
hasta de 100 pm. Además, al contrario que las fibras muscu¬ 
lares esqueléticas, las fibras musculares cardíacas y las células 
musculares lisas de algunos órganos están acopladas eléctri¬ 
camente mediante las uniones comunicantes. Debido a esto, 
la señal neuroquímica transmitida a unas pocas células basta 
para regular un gran grupo de células que actúan como una 
unidad. Las principales características de las divisiones sim¬ 
pática y parasimpática se resumen en la tabla 29-2. 

Desarrollo 

Neuronas motoras viscerales pregangiionares. Los somas 
celulares de estas neuronas se localizan en los núcleos o co¬ 
lumnas celulares embriológicamente derivados de la colum- 


Tabla 29-2. Comparación entre las vías autónomas de los sistemas 

Característica Simpático (toracolumbar) 


Localización de los cuerpos de las 
células pregangiionares 


Segmentos medulares TI a L2, principalmente en la co¬ 
lumna celular imermcdiolateral 


Localización de las fibras pregan- 
glionares 

Localización de los cuerpos de las 
células posganglionares 


Localización de las fibras nervio¬ 
sas posganglionares 


Electores 


Neurotransmisor fundamental dé¬ 
las neuronas pregangiionares 

Neurotransmisor fundamental de 
las neuronas posganglionares 

Neuropéptldos de las neuronas 
posganglionares 

Efectos funcionales generales 


Ramos blancos de TI a 1.2, troncos simpáticos, nervios 
esplácnicos 

Ganglios para vertebrales, ganglios prevertebrales (celía- 
co, aorticorrenal, mesentérico superior, mescntérico 
inferior) 

Fibras para estructuras de las paredes corporales y los 
miembros, en los ramos grises y los nervios raquídeos, 
plexos asociados a las arterias que irrigan las estructu¬ 
ras viscerales de la cabeza y las cavidades corporales 

Músculo liso, músculo cardíaco y células secretoras de 
todo el cuerpo 

Acerilcolina 

Noradrenalina; las células que inervan las glándulas su¬ 
doríparas utilizan acetilcolina 

Neuropéptido Y y otros 

Movilización de las reservas para una actividad intensa 


simpático y parasimpático 

Parasimpático (craneosacro) 

Segmentos medulares S2 a S4, en la sustancia gris inter¬ 
media; núcleos motores viscerales generales de los pa¬ 
res craneales III, VII, IX y X 

Nervios pélvicos, pares craneales III, Vil, IX y X 

Agrupaciones de células ganglionares en las paredes de las 
visceras, ganglios autónomos de los panes craneales (ci¬ 
liar III; pterigopalatino y submandibular-VII; ótico-IX) 

En las visceras de las cavidades corporales; nervios cortos 
o plexos que se extienden desde los ganglios craneales 
hasta los órganos de proyección; con frecuencia acom¬ 
pañan a las ramas del nervio trigémino en la cabeza 

La mayor parte de las visceras de la cabeza y de las cavi¬ 
dades Torácica, abdominal y pélvica 

Acetilcolina 

Acetilcolina 

Polipéptido inrestinal vasoactivo y otros 


Fomenro de los procesos de restauración 
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na celular motora visceral general Esta columna se origina en 
los ncuroblastos de la parte dorsal de la placa basal (motora) 
de las porciones troncoencefálica y medular del tubo neural. 
Neuronas motoras viscerales posganglionares. Los somas 
celulares de estas neuronas multipolares se localizan en los 
ganglios autónomos, que pueden ser estructuras encapsula¬ 
das bien delimitadas, como el ganglio cervical superior, o 
agrupaciones de somas que se encuentran en los plexos ner¬ 
viosos o en las paredes y cápsulas de los órganos viscerales. 
Al igual que la mayor parte de las neuronas sensitivas pri¬ 
marias, las células de los ganglios autónomos derivan de las 
células de la cresta neural que emigran hacia sus lugares co¬ 
rrespondientes durante el desarrollo. El megacolon congéni- 
to o síndrome de Hirschsprung es el resultado de un fallo en 
la migración de las células precursoras de las neuronas enté¬ 
ricas hacia la pared del intestino distal. Como consecuen¬ 
cia, el segmento del colon afectado queda paralizado en un 
estado de contracción, con la consiguiente distensión del 
intestino proximal, cuya inervación es normal. 

Las neurotrofinas son una familia de proteínas, cada una 
de las cuales regula el desarrollo de poblaciones neuronales 
específicas. La existencia de estas proteínas quedó establecida 
cuando se identificó el factor de crecimiento nervioso (FCN) 
como molécula mensajera derivada de los tejidos de proyec¬ 
ción, esencial para la supervivencia y el desarrollo de las neu¬ 
ronas simpáticas posganglionares (fig. 29-2). Los cambios 
patológicos en animales privados de FCN durante el de¬ 
sarrollo son similares a los asociados a la disautonomía fa¬ 
miliar (síndrome de Riley-Day), un trastorno autosómico 
recesivo. Sin embargo, los genes para el FCN y su receptor 
actualmente se han descartado como asiento del defecto ge¬ 
nético en la disautonomía familiar. No obstante, el rápido 
crecimiento de nuestros conocimientos acerca de las fun¬ 
ciones de las neurotrofinas conlleva grandes posibilidades 


para idear estrategias terapéuticas contra la lesión y el trastor¬ 
no de poblaciones neuronales específicas tanto en el SNC 
como en el sistema nervioso periférico (SNP). 

Sistema simpático 

Neuronas simpáticas preganglionares. Aunque la pro¬ 
yección simpática influye sobre estructuras viscerales en 
todo el organismo, las neuronas simpáticas pregangliona¬ 
res sólo se encuentran en los segmentos medulares Ti a 
L2 (en ocasiones en C8 y L3). Estos cuerpos celulares se 
localizan en la lámina VII de Rexed, fundamentalmente 
en el núcleo (columna celular) intermediolateral del asta la¬ 
teral. Los axones de estas células preganglionares salen de 
la médula espinal por la raíz ventral y entran en el tronco 
simpático a través de los ramos comunicantes blancos. Una 
vez en la cadena simpática, la fibra preganglionar puede: 
1) hacer sinapsis con la fibra posganglionar a ese nivel, 
uniéndose al nervio raquídeo; 2) ascender o descender en 
la cadena simpática para hacer sinapsis con las neuronas 
posganglionares, cuyos axones se unen a los nervios raquí¬ 
deos o proyectan hacia sus estructuras de destino en la ca¬ 
vidad torácica o la cabeza, o 3) atravesar el ganglio de la 
cadena como fibra preganglionar para formar parte de un 
nervio esplácnico (fig. 29-3A- C). 

La proyección simpática para todo el organismo se origi¬ 
na en los segmentos medulares torácico y lumbar superior. 
Aunque el patrón segmentario de inervación no es sencillo, 
existe una organización viscerotópica general (figs. 29-4 y 
29-5). Las neuronas de los ganglios cervicales superior medio e 
inferior reciben impulsos, a través del tronco simpático, de las 
neuronas preganglionares de los segmentos medulares toráci¬ 
cos superiores. Los ganglios lumbares inferiores y sacros es- 



Figura 29-2. Mecanismo por el cual la neurotrofina factor de crecimiento nervioso (FCN) regula el desarrollo y la función de las neuronas de los 
ganglios simpáticos. 
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tán inervados por neuronas de los segmentos medulares to¬ 
rácicos inferiores y lumbares superiores. Los ganglios situa¬ 
dos entre estas regiones están inervados por sus correspon¬ 
dientes niveles medulares. Por ello, las estructuras viscerales 


Raíz 

posterior 


Ganglio 

raquídeo 



Fibra 

preganglionar 


Hacia el músculo 
liso y las 
glándulas de 
los miembros y 
las paredes 
Fibra del tronco 
posganglionar 


Ramo Nervio 
blanco raquídeo 

Ganglio de la cadena 
Tronco simpático 


Segmento medular T1-L2 


Hacia el ganglio 
cervical superior 



T8-L2 (hacia la 
cadena inferior) 


Axón posganglionar 
en un nervio cervical 

Tronco simpático 

extendiéndose 

rostralmente 

£ü/¿ 


Tronco simpático 
extendiéndose 
caudalmente 
a I 


Axón posganglionar 
en un nervio lumbar 
o sacro 

Ganglio lumbar 
inferior o sacro 


c 


Hacia los ganglios de la 
cadena simpática caudalmente 



Nervio 

cardiaco 


Nervio 

esplácnico. 


Axones 
posganglionares 
hacia las 
visceras torácicas 

Ganglio 
prevertebral 


Ramas simpáticas que 
forman un nervio esplácnico 


Axones preganglionares 
hacia la médula suprarrenal 


de proyección en la cabeza, el cuello y la extremidad supe¬ 
rior, así como las visceras de la cavidad torácica, correspon¬ 
den a las neuronas simpáticas preganglionares de los seg¬ 
mentos torácicos superiores. Las principales visceras abdo¬ 
minales y otras estructuras de proyección en el tronco 
pertenecen a los segmentos medulares centrales e inferiores, 
mientras que las visceras pélvicas, la parte inferior del tron¬ 
co y la extremidad inferior están inervadas por los segmen¬ 
tos medulares torácicos inferiores y lumbares superiores. 

Las neuronas simpáticas preganglionares también se diri¬ 
gen a la glándula suprarrenal (v. fig. 29-5). Las células cro- 
mafines de la médula suprarrenal se relacionan con las neu¬ 
ronas de los ganglios simpáticos, tanto por su origen em¬ 
brionario (la cresta neural) como por su función. Estas 
células segregan catecolaminas (sobre todo, adrenalina) ha¬ 
cia el torrente sanguíneo como respuesta a las señales de las 
neuronas preganglionares. Por ello, el sistema simpático, a 
través de esta vía endocrina, regula las funciones de células 
con las que no está en contacto directo mediante sus termi¬ 
naciones nerviosas. 

Ganglios simpáticos. Los somas celulares de las neuronas 
simpáticas posganglionares generalmente están agrupados 
formando ganglios individuales que se localizan a cierta dis¬ 
tancia de su tejido de proyección. La mayoría de ellos for¬ 
man los ganglios de la cadena simpática (paravertebrales) y 
los ganglios prevertebrales asociados a la aorta abdominal o a 
sus grandes ramas (los ganglios celíaco, aorticorrenal, me- 
sentérico superior y mesentérico inferior; v. fig. 29-5). Ade¬ 
más, también existen pequeños grupos de cuerpos celulares 
diseminados entre las fibras nerviosas de los ramos comuni¬ 
cantes, el tronco simpático y los plexos periféricos. 

La cadena simpática se extiende a lo largo de toda la longi¬ 
tud de la columna vertebral, pero el número de ganglios no se 
corresponde exactamente con el número de nervios raquídeos. 
En general, existen tres ganglios simpáticos cervicales, 10 a 
11 torácicos, 3 a 5 lumbares y 3 a 5 sacros a cada lado, así 
como un único ganglio coccígeo (ganglio impar) en el que se re¬ 
únen caudalmentc las dos cadenas (v. figs. 29-4 y 29-5). Típi¬ 
camente, el ganglio cervical inferior y el primer ganglio toráci¬ 
co se fusionan para formar el ganglio estrellado. 

Los ganglios de la cadena simpática están conectados 
con los nervios raquídeos a través de los ramos comunicantes 
blancos y grises. Los primeros tienen un aspecto blanco por¬ 
que contienen fibras preganglionares mielínicas, y los segun¬ 
dos son grises porque están formados por fibras posganglio¬ 
nares amielínicas que inervan los miembros y las paredes del 


Figura 29-3. I ¡pos de caminos que pueden tomar las vías simpáticas 
periféricas. Una fibra preganglionar puede (A) terminar en un ganglio 
de la cadena a su nivel correspondiente de origen, (B) ascender o des¬ 
cender en la cadena para terminar en ganglios diferentes o fQ a travo 
sar el ganglio para entrar en un nervio esplácnico y terminar en un 
ganglio prevertebral. Las neuronas posganglionares que se originan 
en un ganglio de la cadena simpática pueden salir, bien por el ramo 
gris y el nervio raquídeo (A y B). bien directamente a través de un 
nervio, como el nervio cardíaco que se muestra en C. 
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Figura 29-4. Vías simpáticas hacia sus estructuras viscerales de pro¬ 
yección en la pared del tronco, los miembros, el cuero cabelludo y el 
cuello. Las fibras simpáticas posganglionares que se distribuyen hacia 
las estructuras de proyección en la cabeza se muestran en la figura 29-5. 

tronco (v. fig. 29-3). Por consiguiente, sólo los nervios ra¬ 
quídeos Ti a L2 tienen ramos blancos (y contienen axones 
preganglionares), mientras que todos los nervios raquídeos 


están conectados al tronco simpático por un ramo gris que 
transporta axones posganglionares (v. fig. 29-4). 

I-as neuronas simpáticas posganglionares de los ganglios 
paravertebrales envían sus axones en dos direcciones gene¬ 
rales. Primero, algunas fibras posganglionares se unen al 
nervio raquídeo a través de un ramo gris. Estas fibras se dis¬ 
tribuyen hacia los vasos sanguíneos, las glándulas sudorípa¬ 
ras y los músculos piloerectores de las paredes del tronco y 
las extremidades (v. figs. 29-3/1 y tí y 29-4). Estas estructu¬ 
ras reciben poca o ninguna inervación parasimpática, por lo 
que constituyen una excepción de la organización doble de 
la inervación visceral. Segundo, algunas de las fibras pos- 
ganglionares nacidas en los ganglios de la cadena simpática 
cervical y torácica superior forman los nervios cardíacos cer¬ 
vicales y torácicos, y los nervios pulmonares que emergen di¬ 
rectamente de los ganglios (v. figs. 29-3Cy 29-5). Estas fi¬ 
bras inervan los músculos lisos vasculares del esófago, el 
corazón y el pulmón, los epitelios glandulares de las estruc¬ 
turas respiratorias, el músculo liso del esófago y el músculo 
cardíaco. Los axones de estas neuronas simpáticas se mez¬ 
clan con las fibras parasimpáticas del nervio vago para (or¬ 
inar los plexos autónomos torácicos. 

El mayor de los ganglios paravertebrales (cadena simpáti¬ 
ca) es el ganglio cervical superior. Las fibras posganglionares 
de sus células inervan los vasos sanguíneos y las estructuras 
cutáneas de la cara, el cuero cabelludo y el cuello en los terri¬ 
torios correspondientes a los cuatro primeros nervios cervica¬ 
les (v. figs. 29-4 y 29-5). El ganglio cervical superior tam¬ 
bién inerva las glándulas salivales y nasales, la glándula la¬ 
grimal y estructuras del ojo como el músculo dilatador de la 
pupila y los músculos tarsales superior e inferior (v. fig. 29-5). 
Como consecuencia, la interrupción (central o periférica) de 
la vía simpática a través del ganglio cervical superior produce 
toda una constelación de signos y síntomas (fig. 29-6). Entre 
ellos, habrá contracción pupilar (rniosis) causada por la acción 
del músculo constrictor de la pupila inervado por el parasim¬ 
pático y que no encuentra ninguna oposición, caída del pár¬ 
pado superior (ptosis) por parálisis del músculo tarsal superior 
(de Müller), rubefacción facial por pérdida del tono vascular 
mediado por el simpático, y disminución o ausencia de la 
sudoración (anhidrosis) en la cara. En conjunto, estos signos y 
síntomas se conocen como síndrome de Homer (v. fig. 29-6). 

Los ganglios simpáticos prevertebrales se encuentran en los 
plexos motores viscerales asociados a la aorta abdominal y a 
sus ramas principales, y reciben impulsos a través de los 
nervios esplácnicos (v. figs. 29-3 C y 29-5). En general, las 
fibras posganglionares que surgen de cada uno de estos gan¬ 
glios inervan las mismas estructuras viscerales irrigadas por 
la rama correspondiente de la aorta. Así, el ganglio celiaco se 
localiza en el origen de la arteria celíaca y ofrece fibras pos¬ 
ganglionares al bazo y las visceras derivadas del intestino 
anterior embrionario. El ganglio aorticorrenal, asociado a las 
arterias renales, contiene los somas celulares de las neuronas 
que inervan los vasos sanguíneos de los riñones. El ganglio 
mesentérico superior proporciona fibras posganglionares que 
se encargan del territorio de la arteria mesentérica superior 
(estructuras derivadas del intestino mcdjo). Las neuronas 
del ganglio mesentérico inferior proyectan hacia los deriva¬ 
dos del intestino posterior y a la vejiga urinaria, la uretra y 


















































Capítulo 29 ■ Vías motoras viscerales 


471 


PROYECCIONES SIMPÁTICAS 


VISCERAS CRANEALES 


PROYECCIONES PARASIMPÁTICAS 



Ganglio impar 


VEJIGA URINARIA — - 

'•'ÓRGANOS REPRODUCTORES > l ® > 


Rgiu-a 29-5. Vías simpáticas y parasimpáticas hacia las estructuras viscerales de proyección en la cabeza y las cavidades corporales. G„ candió; 
mf„ inferior; M„ músculo; mes., mesentórico; N„ núcleo; Nr„ nervio; espl., esplácnico; submand., submandibular; sup., superior. 


los órganos reproductores. Todos los plexos aórticos abdo¬ 
minales contienen fibras simpáticas mezcladas con fibras 
parasimpáticas preganglionares de origen vagal o sacro. 
Organización interna de los ganglios simpáticos. Los axo- 
nes de las neuronas simpáticas preganglionares se ramifican 
en ia periferia y hacen sinapsis con muchas neuronas posgan- 
glionares; las proyecciones de las neuronas preganglionares 
son por ello muy divergentes (fig. 29-7; v. también fig. 29-1). 
El número de neuronas posganglionares supera más de cien 


veces el de neuronas preganglionares. Cada neurona posgan- 
glionar, sin embargo, recibe impulsos sinápticos de varias 
neuronas preganglionares, de modo que en los ganglios sim¬ 
páticos también existe una convergencia considerable. 

Los ganglios simpáticos generalmente se denominan 
«ganglios de relevo», lo que implica que son lugares para la 
transducción de señales simples entre las neuronas pregan¬ 
glionares y posganglionares. Sin embargo, está claro que en 
los ganglios prevertebrales tiene lugar un procesamiento 
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Figura 29-6. Características del síndrome de I lorner. Obsérvese la 
ausencia de sudoración en el lado afectado como respuesta a la radia¬ 
ción de calor. 


más complejo de las señales. Además de los impulsos diver¬ 
gentes y convergentes de neuronas preganglionares con una 
determinada información funcional, las neuronas posgan- 
glionares reciben influencias a partir de otra serie de fuen¬ 
tes, entre ellas, los impulsos sinápticos de las colaterales de 
las fibras sensitivas viscerales generales y de las neuronas lo¬ 
cales (v. fig. 29-7). Estas conexiones indican la existencia de 
un alto grado de integración en los ganglios prevertebrales. 
Codificación funcional y química. Las condiciones de exci¬ 
tación o ejercicio extremos ocasionan una activación global 
(«en masa») de la proyección simpática, que ejerce amplios 
efectos. Estos efectos consisten en el aumento de la frecuencia 
cardíaca, la presión arterial, el flujo sanguíneo a los músculos 
esqueléticos, la concentración sanguínea de glucosa, la su¬ 
doración y el diámetro pupilar. Al mismo tiempo, se produce 
una disminución de la motilidad intestinal, la secreción de las 
glándulas digestivas y el flujo sanguíneo hacia las visceras ab¬ 
dominales y la piel (v. tabla 29-1). Toda esta constelación de 
efectos ha conducido al concepto de que el sistema simpático 
actúa de forma global y no selectiva. Sin embargo, en condi¬ 
ciones menos extremas, existe un control continuo y selectivo 
de las subpoblaciones de neuronas preganglionares y posgan- 
glionares con una función y unas estructuras de proyección 
específicas. Esta selectividad puede encontrarse, por ejemplo, 
entre los grupos celulares que controlan el tono vascular. En el 
caso de las vías simpáticas dirigidas hacia los vasos sanguíneos 
cutáneos, su influencia principal depende de la temperatura, 
mientras que la proyección simpática hacia los vasos del 
músculo esquelético responde fundamentalmente a los cam¬ 


bios de la presión sanguínea percibidos por los barorrecepto- 
res. Además, la estabilización del flujo sanguíneo hacia la ca¬ 
beza durante el movimiento desde la posición de decúbito 
hasta la bipedestación, depende del sistema simpático. Esta 
adaptación postural requiere cambios rápidos del tono vascu¬ 
lar, diferentes según cada región corporal. 

Puesto que los componentes del sistema simpático se 
pueden regular independientemente, hay pruebas a favor 
de la existencia de diferentes poblaciones de neuronas pre¬ 
ganglionares y posganglionares. Por ejemplo, aun cuando 
todas las neuronas preganglionares son colinérgicas, algu¬ 
nas también expresan uno o más neuropéptidos, como la 
sustancia P y las encefalinas. Además, se han identificado 
distintas poblaciones de neuronas preganglionares, en fun¬ 
ción de: 1) la localización del soma en los grupos de células 
motoras viscerales de la médula espinal, 2) la morfología 
del árbol dendrítico y 3) el tipo específico de célula de pro¬ 
yección entre las distintas células del ganglio. 
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Figura 29-7. Orígenes de los impulsos sinápticos hacia las neuronas 
posganglionares de los ganglios prevertebrales y organización del sis¬ 
tema nervioso entérico. El dibujo inferior ofrece un detalle de la pa¬ 
red del cubo digestivo. 
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Se sabe más del significado funcional de la codificación 
química en las neuronas simpáticas posganglionares. Aun¬ 
que la mayor parte de estas células utilizan noradrenalina 
como transmisor, algunas son colinérgicas. Estas últimas 
neuronas proporcionan inervación secretora a la mayoría de 
las glándulas sudoríparas, y posiblemente también a otras 
estructuras de proyección como los músculos piloerectores 
|y las arterioks del músculo esquelético. Además, las células 
posganglionares expresan diferentes neuropéptidos, algu¬ 
nos de los cuales se han vinculado a poblaciones celulares 
funcionales específicas (fig. 29-8) (v. tabla 29-2). El más 
frecuente de los péptidos simpáticos es el neuropéptido Y, 
que se libera junto con la noradrenalina por las fibras vaso¬ 
constrictoras posganglionares. Este péptido tiene múltiples 
efectos en la terminación adrenérgica, como la estimula¬ 
ción de la contracción del músculo liso vascular, la poten¬ 
ciación de los efectos de la adrenalina y, paradójicamente, la 
inhibición de la liberación de noradrenalina. 

Tipos de receptores simpáticos en los órganos de pro¬ 
yección. El efecto de un neurotransmisor sobre una célula 
de proyección está determinado por la naturaleza del recep¬ 
tor de la célula y el mecanismo particular de transducción 
de la señal al que está asociado. Por ello, los efectos de la 
noradrenalina, el principal neurotransmisor de la mayoría 
de las neuronas posganglionares, y de la adrenalina, la prin¬ 
cipal hormona de la médula suprarrenal, varían entre las di¬ 
ferentes células de proyección en función del tipo o tipos de 
receptor adrenérgico que expresen (subclases de receptores 
adrenérgicos a y P). Por ejemplo, los receptores a, de las 
células del músculo liso vascular son mediadores de la vaso¬ 
constricción, mientras que la activación de los receptores p-, 
produce relajación. El aumento de la frecuencia cardíaca y 
del gasto cardíaco está mediado por los receptores P, del 
músculo cardíaco. La adrenalina es un ligando más potente 
que la noradrenalina en la mayor parte de los receptores 
adrenérgicos Ot y p. Por ello, se administra para neutralizar 
los síntomas del shock anafiláctico, como el broncoespasmo, 
edema, congestión de ks mucosas y colapso cardiovascular. 
Corno ya se ha comentado, algunos tejidos reciben una iner¬ 
vación simpática colinérgica (v. fig. 29-8). Por ejemplo, la es¬ 


timulación de la secreción por las glándulas sudoríparas está 
mediada por receptores nmscarínicos de acetilcolina. 
Causalgia. En circunstancias especiales, la activación simpá¬ 
tica puede verse asociada a dolor. La causalgia (síndrome do¬ 
loroso regional complejo de tipo II) es un síndrome que pue¬ 
de ser secundario a una lesión parcial de un nervio periférico, 
clásicamente un nervio encargado de una extremidad. Los 
signos y síntomas comprenden escozor espontáneo, hiper- 
sensibilidad cutánea, dolor desencadenado por ruidos fuertes 
o emociones intensas, sudoración y reducción de la tempera¬ 
tura del miembro, manchas cutáneas y tumefacción de la ex¬ 
tremidad. Una característica importante de la causalgia es 
que los síntomas pueden a menudo aliviarse mediante una 
simpatectomía o cualquier otra forma de bloquear la función 
simpática. Por ello, una teoría imperante acerca de la etiolo¬ 
gía del dolor asociado a este síndrome es que las neuronas 
simpáticas posganglionares que viajan por el nervio lesiona¬ 
do, crean unas conexiones anómalas con las neuronas noci- 
sensibles del ganglio de la raíz dorsal. Este proceso patológico 
podría ocurrir bien en el ovillo de fibras nerviosas regenera¬ 
das que forman un neuroma, bien en el ganglio sensitivo. Las 
neuronas nocisensibles, a su vez, pueden desarrollar una sen¬ 
sibilidad anormal a la estimulación adrenérgica. 

Sistema parasimpático 

Neuronas preganglionares y posganglionares. En compa¬ 
ración con el sistema simpático, el componente parasimpá¬ 
tico tiene una distribución más restringida. Los somas celu¬ 
lares de las neuronas parasimpáticas preganglionares se loca¬ 
lizan bien en los segmentos sacros S2 a S4, bien en los 
núcleos que dan lugar a las fibras motoras viscerales generales 
(MVG) que viajan en los pares craneales III, VII, IX y X (ta¬ 
bla 29-3) (v. fig. 29-5). El componente parasimpático del sis¬ 
tema motor visceral se denomina por ello sistema craneosacro, 
para diferenciarlo de la parte simpática, que es toracolumbar. 

Los somas celulares de las neuronas parasimpáticas pos¬ 
ganglionares que inervan las estructuras craneales se locali¬ 
zan en ganglios independientes y, en general, sus axones 


o 

o 


SNC 


<D 

ro 

o 

<B 

£ 


SNP 

Acetilcolina 


Acetilcolina 


Acetilcolina, 

encefalina 


Acetilcolina 


« 


Noradrenalina 


« 


<i 


’ \ Músculos piloerectores 

Noradrenalina, 
neuropéptido Y 

I ( Vasos sanguíneos de la 

Acetilcolina, péptido intestinal P' el y el músculo esquelético 
vasoactivo, péptido relacionado 
con el gen de la calcitonina 


« 


Acetilcolina, péptido 
intestinal vasoactivo 


Glándulas sudoríparas 


-<^ Vasos sanguíneos del 
músculo esquelético 



Figura 29-8. Codificación química de las neuronas simpáticas preganglionares y posganglionares. Tenga en cuenta que algunos detalles se ba¬ 
san en estudios en animales y no han sido confirmados en el ser humano. SNC, sistema nervioso central; SNP, sistema nervioso periférico. 
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Vías periféricas de las proyecciones parasimpáticas 
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* Algunas células parasi nipá ticas preganglionares motoras viscerales generales que inervan el corazón se encuentran en este núcleo, aunque su principal función es pro¬ 
porcionar Fibras motoras viscerales especiales que se distribuyen con los pares craneales IX y X. 

T, aumento; disminución. 


viajan en sencido distal con las ramas del nervio trigémino. 
Los cuerpos celulares de las neuronas parasimpáticas pos- 
ganglionares que inervan las visceras de las cavidades corpo¬ 
rales no se agrupan en ganglios macroscópicos. En cambio, 
estas células se encuentran diseminadas en los plexos ner¬ 
viosos del órgano de proyección o en la pared del tubo di¬ 
gestivo {ganglios terminales o in trapa ríe tales) , donde se en¬ 
tremezclan con las neuronas del sistema nervioso entérico. 
Vías eferentes parasimpáticas. El componente motor vis¬ 
ceral del nervio motor ocular común procede del núcleo de 
Edinger-Westphal. Estas fibras preganglionares terminan en 
el ganglio ciliar. Los axones posganglio nares de las células 
del ganglio ciliar inervan el músculo esfínter del iris (para la 
contracción pupilar) y el músculo ciliar (para la acomoda¬ 
ción en la visión de cerca) (v. tabla 29-3 y fig. 29-5). 

Las fibras parasimpáticas preganglionares MVG del ner¬ 
vio facial se originan en el núcleo salival superior. Algunos 
investigadores distinguen un núcleo lagrimal independien¬ 
te que inerva la glándula lagrimal. Los axones MVG pre¬ 
ganglionares del núcleo salival superior salen del tronco del 
encéfalo con el nervio intermedio, que se considera clásica¬ 
mente una parte del nervio facial. Algunas de estas fibras 
viajan con el nervio petroso mayor para terminar en el gan¬ 
glio pterigopalatino que inerva la glándula lagrimal y las 
glándulas mucosas nasales y palatinas. Otras fibras pregan¬ 
glionares van con la cuerda del tímpano hasta el ganglio 


submandibular, que inerva las glándulas salivales subman¬ 
dibular y sublingual (v. tabla 29-3 y fig. 29-5). 

El nervio glosofaríngeo contiene fibras parasimpáticas 
preganglionares que se originan en el núcleo salival inferior. 
Estas fibras tienen un trayecto tortuoso, a través del nervio 
y el plexo timpánico, para formar el nervio petroso menor 
que termina en el ganglio ótico. Las fibras posganglionares 
del ganglio ótico se unen al nervio auriculotemporal para 
alcanzar la glándula parótida (v. tabla 29-3 y fig. 29-5). 

El componente motor visceral del nervio vago proporciona 
la inervación parasimpática a los órganos de las cavidades to¬ 
rácica y abdominal. Sus fibras MVG preganglionares se origi¬ 
nan en el núcleo motor dorsal del vago. Además, una porción 
del núcleo ambiguo contiene células MVG preganglionares 
cuyos axones viajan con el vago para inervar el corazón. Debe 
subrayarse, sin embargo, que las principales proyecciones del 
núcleo ambiguo consisten en las fibras MVE para los nervios 
glosofaríngeo y vago. Las fibras preganglionares del vago ter¬ 
minan en las neuronas posganglionares localizadas en las pa¬ 
redes de las visceras torácicas y abdominales (v. tabla 29-3 y 
fig. 29-5). Por ello, las neuronas posganglionares del nervio 
vago no se encuentran agregadas en ganglios individuales 
como las de los pares craneales III, VII y IX. 

El componente sacro del sistema parasimpático inerva el 
tubo digestivo inferior (comenzando aproximadamente en 
el ángulo cólico izquierda) y la vejiga urinaria, la uretra y 
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los órganos reproductores. Las neuronas preganglionares 
del núcleo parasimpático sacro ocupan una posición en los 
niveles sacros entre S2 y S4 que es comparable a la columna 
celular intermediolateral de los niveles torácicos (v. fig. 29- 
10). Las fibras preganglionares salen de la médula espinal a 
través de las raíces ventrales y forman los nervios pélvicos 
(nervios erectores). Estos nervios se mezclan con las fibras 
simpáticas de los plexos hipogástricos inferiores para for¬ 
mar el plexo pélvico visceral, lateral al recto, la vejiga y el 
útero (v. tabla 29-3). 

Codificación funcional y química. Las neuronas parasim¬ 
páticas preganglionares, igual que las simpáticas pregan¬ 
glionares, utilizan la acetilcolina como su principal neuro- 
transmisor. Las neuronas parasimpáticas posganglionares 
también son colinérgicas. Ambas neuronas parasimpáticas 
liberan otras moléculas en sus terminaciones junto con el 
principal transmisor. Se trata de neuropéptidos, sobre todo 
el péptido intestinal vasoactivo, que actúan como modula¬ 
dores de la respuesta postsináptica al transmisor principal. 
Tip os de receptores parasimpáticos en los órganos de 
proyección. Los receptores nicotínicos quedan restringidos 
al músculo esquelético y las sinapsis colinérgicas de los gan¬ 
glios autónomos y del SNC. Los receptores colinérgicos 
muscarínicos parecen ser el único tipo implicado en la res¬ 
puesta a la acetilcolina del músculo liso, el músculo cardía¬ 
co y las células glandulares. La naturaleza de esta respuesta 
depende del tipo de receptor muscarínico expresado (M,, 
¡VL y los demás). Por ejemplo, la estimulación parasimpática 
de la secreción de ácido por el estómago está mediada por los 
receptores muscarínicos Mj, mientras que los receptores M ¿ 
participan en el descenso parasimpático de la frecuencia 
cardíaca y de la contractilidad del músculo cardíaco. 

El bloqueante de los receptores colinérgicos atropina tie¬ 
ne efectos que son clínicamente útiles en determinadas cir¬ 
cunstancias. Estos efectos incluyen la dilatación de las pupi¬ 
las, la relajación del músculo de los bronquiolos y la reduc¬ 
ción del peristaltismo y la secreción gástrica. 

Sistema nervioso entérico 

Se ha calculado que el tubo digestivo contiene aproximada¬ 
mente tantas células nerviosas como la médula espinal. Esta 
enorme población de neuronas entéricas se encuentra con¬ 
centrada fundamentalmente en los plexos mientérico y sub¬ 
mucoso de la pared intestinal. Las neuronas del tubo digesti¬ 
vo presentan una gran variedad de propiedades estructura¬ 
les, químicas y funcionales, y forman un complejo sistema 
de conexiones nerviosas (v. fig. 29-7). 

El sistema nervioso entérico está bajo la influencia de los 
impulsos procedentes de los sistemas simpático y parasim¬ 
pático, y algunas de estas células pueden considerarse neu¬ 
ronas parasimpáticas posganglionares. Sin embargo, se trata 
de un sistema bastante autosuficiente para la regulación de 
la actividad del tubo digestivo. Esta regulación es el resulta¬ 
do de los circuitos neuronales intrínsecos formados por 
neuronas sensitivas y motoras, así como por las interneuro¬ 
nas de los plexos mientérico y submucoso (v. fig. 29-7). Por 
ejemplo, aunque las células del músculo liso experimentan 


contracciones espontáneas, existen circuitos neuronales 
complejos que coordinan las ondas de relajación y contrac¬ 
ción (peristaltismo). Estos circuitos neuronales intrínsecos 
contienen mecanorreceptores que detectan el estiramiento, 
y células osciladoras con descargas en ráfaga, que generan 
espontáneamente una cadena de potenciales de acción. Las 
células noradrenérgicas estimuladas por estas señales inhi¬ 
ben la contracción del músculo liso. Además de los circui¬ 
tos intrínsecos que controlan el peristaltismo, existen otros 
circuitos que regulan el flujo sanguíneo y la secreción como 
respuesta al contenido de la luz. 

Las neuronas entéricas expresan una gran variedad de neu¬ 
ropéptidos, como el péptido intestinal vasoactivo, el neuro- 
péptido Y y la colecistocinina. Muchos de estos péptidos se 
identificaron por primera vez en el tubo digestivo, pero desde 
entonces, también se les ha encontrado en otras neuronas cen¬ 
trales y periféricas. 

Regulación de las proyecciones 
motoras viscerales 

Los impulsos sensitivos aparecen a todos los niveles de la 
vía motora visceral, incluidas las neuronas posganglionares 
prevertebrales, las neuronas preganglionares y una gran va¬ 
riedad de estructuras del SNC que proyectan, directa o in¬ 
directamente, a las neuronas preganglionares. Muchos tipos 
diferentes de informaciones sensitivas son integradas por 
una serie de estructuras del SNC que en conjunto se deno¬ 
minan red autónoma central (RAC) y que generan señales 
coordinadas hacia las vías eferentes motora visceral, endo¬ 
crina y motora somática. Aunque las actividades motoras 
viscerales generalmente están más allá del control conscien¬ 
te, el estado emocional y la actividad mental influyen clara¬ 
mente sobre las estructuras viscerales. Según esto, la RAC 
integra los impulsos procedentes de los centros superiores 
del SNC implicados en las funciones cognitivas y conduc- 
tuales complejas. 

Componentes principales en el sistema nervioso cen¬ 
tral. I -as neuronas preganglionares de las vías motoras autó¬ 
nomas están influidas por células de varias áreas del tronco 
del encéfalo y del prosencéfalo. El hipotálamo es el centro 
integrador superior de las funciones autónomas y endocri¬ 
nas. Regula directamente la actividad secretora de los lóbu¬ 
los anterior y posterior de la hipófisis, y tiene conexiones 
recíprocas con el núcleo solitario y otros componentes de la 
RAC en el prosencéfalo y el tronco del encéfalo. Algunos 
núcleos hipotalámicos proyectan directamente a las neuro¬ 
nas motoras viscerales preganglionares del núcleo motor 
dorsal del vago, el núcleo ambiguo y la columna celular in¬ 
termediolateral. La organización y las funciones del hipotá¬ 
lamo se tratan en el capítulo 30. 

Debido a sus diversas conexiones, el núcleo solitario es la 
estructura troncoencefálica más importante para la coordi¬ 
nación de las funciones autónomas. Recibe impulsos sensi¬ 
tivos viscerales generales y especiales, y proyecta hacia las 
neuronas motoras del vago, a los núcleos salivales y de la 
formación reticular, y a poblaciones de neuronas del tronco 
del encéfalo, que a su vez proyectan hacia las neuronas sim- 
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páticas preganglionares. £1 núcleo solitario también tiene 
conexiones recíprocas con otros componentes de la RAC. 

Otros grupos celulares importantes para la regulación 
autónoma residen en la formación reticular del tronco del 
encéfalo. Estas neuronas no siempre están restringidas a un 
núcleo específico, y por ello, en ocasiones, se designan en 
función de su posición relativa. Por ejemplo, las células del 
bulbo ventrolateral rostral proyectan hacia la columna celu¬ 
lar intermediolateral, sobre todo a las neuronas preganglio¬ 
nares implicadas en la regulación cardiovascular. Esta área 
se denomina centro vaso presor porque su estimulación da lu¬ 
gar aun aumento de las resistencias vasculares periféricas y 
del gasto cardíaco. Las áreas de este tipo se denominan cen¬ 
tros -por ejemplo, centro respiratorio, centro de la micción 
y centro del vómito-. Aunque esta terminología es adecua¬ 
da, debe entenderse que no se trata de entidades anatómi¬ 
cas definidas, sino que son componentes de redes neurona- 
les con una amplia distribución. 

La importancia del control supramedular de las funcio¬ 
nes autónomas viene ilustrada por algunos de los trastornos 
asociados a las lesiones de la médula espinal a niveles altos 
(T6 o por encima). Inicialmente, la interrupción de las fi¬ 
bras reticuloespinalcs c hipotalamoespinales descendentes, 
que regulan las neuronas simpáticas preganglionares de la 
columna celular intermediolateral, se manifiesta por una 
reducción global de la actividad simpática. Por ello, los sig¬ 
nos clínicos incluyen disminución de la presión arterial, hi¬ 
potensión ortostática y reducción de la frecuencia cardíaca 
(bradicardia). Con el tiempo, aparece una hiperactividad de 
los reflejos simpáticos (denominada disreflexia autónoma ), 
probablemente como resultado de la hipersensibilidad por 
desnervación de las neuronas simpáticas y de los tejidos de 
proyección. Sus signos y síntomas son la hipertensión, re¬ 
tención urinaria, piloerección, sudoración profusa y reduc¬ 
ción del flujo sanguíneo hacia los tejidos periféricos como 
respuesta a cualquiera de los múltiples estímulos nocivos 
por debajo del nivel de la lesión medular. 

Sistema cardiovascular. La función del sistema cardiovas¬ 
cular está influida por la actividad mental, el estado emocio¬ 
nal, la postura, el ejercicio muscular, la actividad visceral, la 
temperatura corporal y la concentración sanguínea de gases 
y electrolitos. Además de los mecanismos que regulan la pre¬ 
sión arterial, existe un preciso control nervioso del flujo san¬ 
guíneo hacia los órganos y regiones específicas del cuerpo. 

El reflejo barorreceptor (fig. 29-9) tiene como función 
compensar la presión sanguínea ante un cambio súbito de la 
postura. Un fallo de este reflejo da lugar a hipotensión ortostá¬ 
tica\ un gran descenso de la presión arterial cuando el pacien¬ 
te se pone de pie. Las neuronas sensitivas viscerales primarias 
de los nervios glosofaríngeo y vago transportan las señales de 
los mecanorreceptores de los senos carotídeo y aórtico en 
sentido central, terminando en el núcleo solitario (v. fig. 19- 
8). Las proyecciones de las neuronas solitarias influyen sobre 
la actividad tónica de las proyecciones parasimpáticas (vaga- 
les) al corazón y simpáticas al corazón y los vasos periféricos. 

Cuando un individuo en decúbito se levanta, existe una 
rápida reducción de la descarga de los barorreceptores que 
da lugar a una disminución de las señales del núcleo solitario 
hacia dos estructuras del tronco del encéfalo (v. fig. 29-9). 
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Figura 29-9. Vías del reflejo barorreceptor. Un cambio súbito hacia 
la bipedestación produce una modificación de la actividad ncuronal 
(rojo) en estas vías para originar los cambios compensadores en el sis¬ 
tema cardiovascular. 


La primera de ellas, las neuronas parasimpáticas preganglio¬ 
nares vagales que reducen la frecuencia cardíaca y el gasto 
cardíaco, reciben impulsos excitadores de las neuronas del 
núcleo solitario. Por ello, la reducción de la descarga de los 
barorreceptores produce en el corazón una liberación de es¬ 
tos impulsos inhibidores. La segunda estructura de proyec¬ 
ción de las células solitarias son las neuronas vasopresoras del 
bulbo ventrolateral rostral. Las neuronas de esta región tienen 
el carácter de marcapasos intrínseco y reciben impulsos inhi¬ 
bidores desde el núcleo solitario. Cuando son libera tías de la 
influencia inhibidora de las neuronas solitarias, el resultado 
es un aumento de la actividad simpática (v. fig. 29-9). Estos 
impulsos están mediados a través de una gran proyección 
descendente desde estas células bulbares rostrales hasta las 
neuronas simpáticas preganglionares de la columna celular 
intermediolateral. La reducción de la inhibición de esta pro¬ 
yección excitadora produce un aumento del gasto cardíaco y 
de las resistencias en los lechos vasculares de los músculos es¬ 
queléticos y los órganos viscerales abdominales, pero no en 
la piel, el corazón ni el cerebro. Parte de estos impulsos soli¬ 
tarios hacia las neuronas vasopresoras pueden ser transmiti¬ 
dos a través de los grupos de células vasodepresoras en el 
bulbo ventrolateral caudal. Por ello, cuando una persona 
cambia de postura desde el decúbito a la bipedestación, la acu- 
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mutación resultante de sangre en la mitad inferior del cuerpo es 
rápidamente neutralizada mediante el aumento del tono vas¬ 
cular y del gasto cardíaco. Sin este reflejo, el paso a la bipedes- 
tación produce mareo o pérdida de conciencia debido a la 
reducción del flujo sanguíneo hacia el cerebro. Esta manifes¬ 
tación de la hipotensión ortostática es una consecuencia se¬ 
ria de muchas formas de disfunción autónoma. 

El reflejo quimiorreceptor mantiene la homeostasis de la 
composición de gases de la sangre mediante el ajuste de la res¬ 
piración, el gasto cardíaco y el flujo sanguíneo periférico. La 
disminución de la Po 2 y el aumento de la Pco 2 detectados 
por los receptores de los cuerpos carotídeos y aórticos, son 
transmitidos por las fibras aferentes del glosofaríngeo y el 
vago que terminan en el núcleo solitario. En el bulbo, la vía 
refleja para producir efectos cardiovasculares es paralela a la 
del reflejo barorreceptor. Una disminución de la Po 2 en la 
sangre activa este reflejo y favorece un aumento de la fre¬ 
cuencia cardíaca y del tono vascular. Estos cambios produ¬ 
cen una disminución del flujo sanguíneo a los músculos es¬ 
queléticos y las visceras, mientras que el flujo sanguíneo ce¬ 
rebral se mantiene constante. Por ello, el cerebro dispone de 
sangre proporcionalmente más oxigenada que el músculo 
esquelético y las visceras. La conservación resultante del 
oxígeno protege la función vital del SNC. 

El componente cardiovascular del reflejo quimiorrecep¬ 
tor está íntimamente coordinado con la respiración, una 
función motora somática regulada por otras neuronas de la 
formación reticular troncoencefálica. Por ejemplo, cuando 
la respiración se detiene (como al bucear), la frecuencia car¬ 
díaca se enlentece (bradicardia) en lugar de acelerarse (ta¬ 
quicardia). 

Vejiga urinaria y micción. El vaciamiento de la vejiga urina¬ 
ria, la micción , se lleva a cabo mediante la contracción del 
músculo liso de la pared vesical (músculo detrusor) y la relaja¬ 
ción del músculo esquelético del esfínter uretral externo 
(fig. 29-10). La contracción del detrusor está mediada por las 
proyecciones parasimpáticas. Las neuronas preganglionares de 
la medula sacra inervan a las neuronas posganglionares de la 
pared vesical (v. fig. 29-10). La pared de la vejiga también 
posee una inervación simpática. Su influencia es funda¬ 
mentalmente inhibidora, tanto sobre el músculo detrusor 
como sobre las neuronas parasimpáticas posganglionares de 
la pared vesical (v. fig. 29-10). El esfínter externo de la ure¬ 
tra, que está sometido a un control tanto reflejo como vo¬ 
luntario, está inervado por las rnotoneuronas a de los seg¬ 
mentos S3 y S4. 

Durante los períodos de almacenamiento de la orina, la 
actividad de las neuronas aferentes vesicales es baja. Esta esca- 
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Principios de neurociencia 


Muchos sistemas cerebrales complejos están organiza¬ 
dos de una forma que permite deducir con facilidad sus 
funciones. Por ejemplo, aunque las conexiones de las vías 
somatosensoriales con el tronco del encéfalo, el tálamo y 
la corteza son complejas, cada componente cumple un 
papel bien definido. El procesamiento de la información 
somatosensorial se conoce bien en general; por el contra¬ 
rio, algunos sistemas están ¡nterconectados de tal manera 
que una función determinada puede ser llevada a cabo 
por varios componentes que cooperen entre sí, y cada 
uno de ellos puede participar en varias funciones. El siste¬ 
ma límbico es uno de estos casos. Comprende estructuras 
que reciben información de diversas áreas del sistema 
nervioso central y participa en conductas complejas e in¬ 
terrelacionadas, como la memoria, el aprendizaje y las 
interacciones sociales. Por lo tanto, las lesiones que lo po¬ 
nen en peligro generalmente producen un amplio abani¬ 
co de alteraciones. 

Introducción 

El concepto de « sistema límbico» en realidad abarca dos 
niveles de organización estructural y funcional. El primer 
nivel comprende las estructuras corticales del borde más 
medial (el limbo) del hemisferio; en su conjunto, forman 
el lóbulo límbico (fig. 31 -\A). Comenzando justo por de¬ 
lante de la lámina terminal, y siguiendo en sentido cau¬ 
dal , se trata del área subcallosa , que contiene las circunvo¬ 
luciones paraolfatoria y paraterminal, la circunvolución 
angular, el istmo de la circunvolución cingular, la circun¬ 
volución parahipocámpicay el uncus (fig. 31-2). El lóbulo 
límbico también incluye la formación bipocámpica. 

En 1878, Broca observó que el lóbulo límbico, que 
existe en todos los mamíferos, representa una parte relati¬ 
vamente amplia de la corteza cerebral en las formas filo- 
génicamente inferiores, y propuso que podría estar rela¬ 
cionado con el olfato. Debido a este último aspecto, más 
tarde fue acuñado el término rinencéfalo («cerebro olfato¬ 
rio»), que se ha utilizado de forma intercambiable con ló¬ 
bulo límbico. Sin embargo, ahora se sabe que el lóbulo 
límbico tiene una escasa función olfatoria en los seres hu¬ 
manos. Por lo tanto, el término «rinencéfalo» es anticua¬ 
do y su uso ha desaparecido casi por completo. 

El segundo nivel comprende las estructuras del lóbulo 
límbico más un grupo de núcleos y fascículos subcorticales 
que en conjunto forman el sistema límbico (v. fig. 31-1 B). 
Estos núcleos subcorticales son, entre otros, los mídeos sep- 
tales y el núcleo accumbens (núcleo accumbens septi), varios 
núcleos del hipotálamo, especialmente aquellos asociados al 
tubérculo mamilar, los núcleos del complejo amigdalinoy la 
sustancia innominada adyacente, y partes del tálamo, parti¬ 
cularmente los núcleos anteriores y dorsomedial. Otras es¬ 
tructuras conectadas con el sistema límbico son los núcleos 
de la habénula, el área tegmentaria ventral y la sustancia gris 
periacueductal. Más aún, la corteza prefrontal está considera¬ 
da por algunos investigadores como un componente im¬ 
portante del sistema límbico, sobre todo debido a su capa¬ 
cidad para influir sobre otras regiones corticales y subcorti¬ 


cales de dicho sistema. Las proyecciones corticales de la cor¬ 
teza prefrontal se dirigen a la circunvolución cingular, 
mientras que el hipotálamo, el tálamo, el complejo amigda- 
lino y los núcleos del mesencéfalo representan sus proyec¬ 
ciones subcorticales. 

Los principales haces de fibras eferentes del sistema 
límbico son el fórnix (sobre todo, con proyecciones del 
hipocampo y el subículo), la estría terminaly la vía amig- 
dalófuga ventral (ambas contienen principalmente pro¬ 
yecciones eferentes del complejo amigdalino), y el fascícu¬ 
lo mamilotalámico (proyecciones eferentes del núcleo 
mamilar medial) (v. fig. 31-15). Más adelante se comen¬ 
tarán algunos otros núcleos y haces más pequeños, cuan¬ 
do se describan las conexiones y funciones del sistema 
límbico. 

Definiciones citoarquitectónicas 
de la corteza límbica 

La corteza cerebral humana puede dividirse en varias áreas 
a partir del número de capas celulares existentes. La ma¬ 
yor parte de la corteza cerebral (más del 90%) tiene seis 
capas y se denomina neocorteza o neopalio (isocorteza ). 
Ejemplos suyos son las cortezas sensorial y motora prima¬ 
rias y las cortezas asociativas. Las regiones corticales con 
menos de seis capas están vinculadas estructural y funcio¬ 
nalmente con el sistema límbico o con el olfato, y se las 
clasifica como alocorteza. Aquellas estructuras que com¬ 
prenden de tres a cinco capas se llaman paleocorteza (pa- 
leopalio o perialocorteza) y están representadas por la cor¬ 
teza de la circunvolución parahipocámpica (la corteza en- 
torrinal), el uncus (la corteza piriforme), y la corteza 
situada sobre la terminación de la estría olfatoria lateral 
(circunvolución olfatoria lateral) (v. fig. 31-2). La estría 
olfatoria lateral queda directamente rostromedial a la cor¬ 
teza piriforme. Las estructuras que sólo tienen tres capas 
celulares se catalogan como arquicorteza (arquipalio o 
alocorteza) y corresponden a la circunvolución dentada y 
el hipocampo. 

La separación entre la neocorteza y la alocorteza nunca 
es brusca, sino que consta de áreas de transición donde 
una región cortical se mezcla con la siguiente. Dichas áreas 
están representadas por las regiones caudales de la corteza 
orbitofrontal, el polo temporal, partes de la ínsula y por¬ 
ciones de las circunvoluciones parahipocámpica y cingu¬ 
lar. Son especialmente importantes porque canalizan la 
información desde áreas asociativas de la neocorteza ha¬ 
cia la alocorteza. 


Primeros conceptos funcionales 

A finales de la década de 1930 se hicieron dos observa¬ 
ciones fundamentales que sentaron las bases para el con¬ 
cepto de sistema límbico. Primero, a partir de la morfolo¬ 
gía del cerebro, se propuso un circuito para la elabora¬ 
ción de las emociones. Esta vía actualmente se denomina 
circuito de Papez en reconocimiento ajames Papez, quien 
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Figura 31-1. Estructuras corticales que forman el lóbulo límbico (A) y las estructuras subcorticales ( B , núcleos en rojo, haces de fibras en azul) 
que, junto con este lóbulo, representan los principales componentes del sistema límbico. 
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Corteza 

orbitofrontal 

caudal 



Figura 31-2. Estructuras corticales del lóbulo límbico en una vista 
anterior (ventral) del hemisferio. 


describió por primera vez sus componentes. Se compro¬ 
bó que este modelo, aunque sorprendentemente simple, 
era muy importante para comprender el funcionamiento 
límbico. El circuito sugería que la emoción, mediada a 
través del hipotálamo, está regulada y modulada por fi¬ 
bras procedentes del fórnix. Específicamente, se presume 
que el control cortical de la actividad emocional se origi¬ 
na en las regiones cingular e hipocámpica. Estas influen¬ 
cias corticales se transportan finalmente hasta el tubércu¬ 
lo mamilar del hipotálamo a través del fórnix. A su vez, el 
núcleo mamilar medial, por medio del fascículo mamilo- 
taiámico, se proyecta hacia los núcleos anteriores del tála¬ 
mo, y este grupo de células envía sus axones hacia la cir¬ 
cunvolución cingular. Éste era originalmente el sustrato 
anatómico específico propuesto para un fenómeno tan 
complejo como la emoción. 

La segunda observación fundamental fue que la extir¬ 
pación bilateral de grandes partes del lóbulo temporal en 
monos provocaba toda una constelación de disfunciones 
que fueron conocidas como síndrome de Klüver-Bucy. 
Este síndrome también puede producirse en seres huma¬ 
nos por lesiones del lóbulo temporal que afecten princi¬ 
palmente al complejo amigdalino. Su naturaleza y signifi¬ 
cado se analizan más adelante en este capítulo. 


Irrigación del sistema límbico 

La irrigación del sistema límbico procede de diversos orí¬ 
genes. Los principales vasos que se encargan de la mayor 
parte del sistema límbico son las arterias cerebrales ante¬ 
rior y posterior, la arteria coroidea anterior y ramas que 
parten del polígono de Willis (círculo arterial cerebral). 

El área subcallosa y las partes rostrales de la circunvo¬ 
lución cingular están irrigadas por ramas de la arteria ce¬ 
rebral anterior, cuando rodea a la rodilla del cuerpo callo¬ 
so (v. fig. 8-3). La mayor parte de la circunvolución cin¬ 
gular y su istmo reciben sangre a través de la arteria 
pericallosa , una rama de la arteria cerebral anterior. Las 
ramas temporales de la arteria cerebral posterior se hacen 
cargo de la circunvolución parahipocámpica. Aunque el 
uncus puede recibir algunas ramas pequeñas de la arteria 
cerebral posterior, principalmente corresponde a las arte¬ 
rias del uncus , que son ramas del segmento M, de la arte¬ 
ria cerebral media (v. fig. 8-2). 

La arteria coroidea anterior generalmente nace en la 
arteria carótida interna y sigue el trayecto general de la cin- 
tilla óptica. A lo largo de su recorrido, envía ramas a la fi¬ 
sura coroidea del asta temporal del ventrículo lateral. 
Este vaso irriga el plexo coroideo del asta temporal, la 
formación hipocámpica, partes del complejo amigdalino 
y las estructuras adyacentes, como la cola del núcleo cau¬ 
dado, la estría terminal y los brazos sublenticular y retro- 
lenticular de la cápsula interna. 

Los vasos encargados de los núcleos hipotalámicos que 
están funcionalmente asociados al sistema límbico se ori¬ 
ginan en el polígono de Willis. En general, las áreas ros¬ 
trales del hipotálamo están irrigadas por ramas proce¬ 
dentes de la arteria comunicante anterior y la arteria ce¬ 
rebral anterior, y las áreas posteriores, por ramas de la 
arteria comunicante posterior y de la parte próxima! de 
la arteria cerebral posterior (v. fig. 8-13). Los núcleos an¬ 
teriores del tálamo, una estación sináptica importante 
del sistema límbico, están irrigados por las arterias tala- 
moperforantes que surgen del segmento P, de la arteria 
cerebral posterior. 

La formación hipocámpica 

La formación hipocámpica está compuesta por el subículo, el 
hipocampo (también llamado hipocampo propiamente di¬ 
cho o asta de Amón) y la circunvolución dentada (v. fig. 31 - 
4), todos los cuales constituyen la alocorteza de Brodmann. 
El subículo se continúa lateralmente con la corteza de la 
circunvolución parahipocámpica y el área de la perialocor- 
teza. Medialmente, el límite de la formación hipocámpica 
está formado por la circunvolución dentada y la fimbria del 
hipocampo. 

Durante el desarrollo, la formación hipocámpica se 
origina dorsalmente y emigra a su posición ventral y me¬ 
dial en el lóbulo temporal. Durante esta migración, va 
dejando pequeños restos para formar las estrías longitudi¬ 
nales medial y lateral y su estructura gris asociada, el in- 
dusium griseum (fig. 31-3). Estas estructuras son bastante 
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pequeñas en el cerebro humano y se prolongan rostral¬ 
mente a lo largo de la cara dorsal de cuerpo calloso en el 
área subcallosa. 

Estructura. El ¡tibíenlo de la formación hipocámpica es 
el área de transición entre el hipocampo formado por tres 
capas (arquicorteza o alocorteza) y la corteza entorrinal 
de cinco capas (paleocorteza o perialocorteza) de la cir¬ 
cunvolución parahipocámpica (fig. 31-4). Esta zona de 
transición, aunque pequeña, puede dividirse en un pro- 
subículo, el subículo propiamente dicho, un presubículo 
y un parasubículo. Estas áreas son esenciales para el flujo 
de información dentro de la formación hipocámpica. 

La circunvolución dentada y el hipocampo están com¬ 
puestos por tres capas, lo que es característico de la arqui¬ 
corteza (v. fig. 31-4). La capa externa se llama capa mole¬ 
cular y contiene axones aferentes y dendritas de las célu¬ 
las intrínsecas de cada estructura. I.a capa media, 
denominada capa granular en la circunvolución dentada 
y capa piramidal en el hipocampo, contiene las neuronas 
eferentes de cada estructura (v. fig. 31-4). Estas capas re¬ 
ciben su nombre de acuerdo a la forma del soma celular 
del tipo principal de neurona encontrada en su interior. 


Cuerpo 

calloso 




subcallosa 


Formación del 
hipocampo 


Estrías longitudinales medial y 
lateral e indusium griseum 


Cuerpo 

calloso 


Figura 31-3. Relaciones embrionarias entre el cuerpo calloso (en 
rojo) y la formación hipocámpica (en verde). A medida que el cuerpo 
calloso se expande caudalmente desde la zona general de la comisura 
anterior (A), el primordio del hipocampo emigra hacia el lóbulo tem¬ 
poral. En el cerebro del adulto, los restos de la formación hipocámpi¬ 
ca que quedaron atrás durante el desarrollo se localizan dorsales al 
cuerpo calloso (B). 


Las dendritas de las células granulares y piramidales irra¬ 
dian hacia el interior de la capa molecular. La capa inter¬ 
na, llamada capa multiforme (también llamada estrato 
oriens en el hipocampo), posee los axones de las células 
piramidales y granulares, unas cuantas neuronas intrínse¬ 
cas y muchos elementos de glía. Además, la capa multi¬ 
forme del hipocampo contiene las complejas dendritas 
básales de algunos de los somas piramidales más grandes 
que están localizados en la capa piramidal. Se llaman cé¬ 
lulas piramidales dobles debido a que tienen dendritas que 
se extienden tanto en la capa molecular como en la mul¬ 
tiforme (v. fig. 31-4). La parte más interna del hipocam¬ 
po bordea la pared del ventrículo lateral y es una capa de 
axones mielínicos que surgen de los cuerpos celulares si¬ 
tuados en el subículo y el hipocampo. Esta capa, llamada 
álveo , se continúa con la fimbria del hipocampo , que a su 
vez se convierte en el fórnix (v. fig. 31-4). 

El hipocampo puede dividirse en cuatro regiones a 
partir de diversos criterios citoarquitectónicos (v. fig. 31- 
4). Estas áreas se designan como CAI a CA4, donde CA 
significa «cornu ammonis» (asta de Amón). El área CAI 
(una región parvocelular que puede separarse en dos ca¬ 
pas celulares en los seres humanos) se localiza en el límite 
entre el subículo y el hipocampo. El área CA2 (una zona 
mixta) y el área CA3 (una zona magnocelular) están si¬ 
tuadas dentro del hipocampo. Ei área CA4 se encuentra 
en la unión del hipocampo con la circunvolución denta¬ 
da, pero dentro del h i lio de esta última. 

Fibras aferentes. La principal información de la forma¬ 
ción hipocámpica procede de las células de la corteza en¬ 
torrinal a través de una proyección difusa llamada vía 
perforante (fig. 31-5; v. también fig. 31-4). La mayoría de 
las fibras de la vía perforante finalizan en la capa molecu¬ 
lar de la circunvolución dentada, aunque unas pocas aca¬ 
ban en el subículo y el hipocampo. Las células granulares 
de la circunvolución dentada proyectan hacia la capa mo¬ 
lecular de la región CA3 del hipocampo. Las neuronas de 
CA3 conectan con CAI, que a su vez envía su informa¬ 
ción al subículo. Además, el subículo también recibe una 
proyección modesta desde el complejo amigdalino. Aun¬ 
que el fórnix es principalmente una vía eferente desde el 
hipocampo, también transporta proyecciones colinérgi- 
cas septohipocámpicas a la formación hipocámpica y a la 
corteza entorrinal. 

Fibras eferentes. Las proyecciones eferentes de la forma¬ 
ción hipocámpica se originan principalmente en las célu¬ 
las del subículo y, en menor medida, en las células pira¬ 
midales del hipocampo (v. figs. 31-4 y 31-5). En ambos 
casos, los axones de estas neuronas entran en el álveo, 
confluyen para formar la fimbria del hipocampo y a con¬ 
tinuación continúan su trayecto constituyendo el fórnix. 
Estas fibras glutamatérgicas atraviesan toda la longitud 
del fórnix, aunque algunas cruzan la línea media en la de- 
cusación del hipocampo justo delante (ventrales) al esple- 
nio del cuerpo calloso. 

A nivel de la comisura anterior, el fórnix se divide en 
sus partes poscomisural y precomisural (v. fig. 31-5). Las 
fibras que nacen en el subículo forman básicamente el 
fórnix poscomisural. La mayor parte de estas fibras termi- 







498 


Principios de neurociencia 



Cintilla 

óptica 


Fimbria del hipocampo 


Plexo coroideo 

Estría terminal 

Cola dei núcleo caudado 


Circunvolución dentada: 


Capa multiforme 
Capa piramidal 
Capa molecular 

Álveo 


Subículo 

Proyecciones aferentes desde 
circunvolución cingular 


Vía perforante 


Corteza entorrinal 


Álveo 


Asta temporal del 
ventrículo lateral 


Hipocampo: 


Proyecciones aferentes desde el bulbo olfatorio, 
la circunvolución cingular, la amígdala 
basolateral. la corteza prelímbica (área 32 ) y las 
cortezas asociativas visual, auditiva y gustativa 


Capa multiforme 
Capa granular 
Capa molecular 


Fisura hipocámpica 




Figura 31-4. Organización básica de la formación del hipocampo y su relación con las estructuras adyacentes. Se muestran esquemáticamente 
los tipos celulares de la circunvolución dentada, el hipocampo y el subículo. La localización general de los campos CAI a CA4 se ofrece abajo a 
la izquierda; la tinción de Golgi de las células piramidales dobles se observa abajo a la derecha. (Tinción de Golgi, cortesía del Dr. José Rafols, 
Wayne State Univcrsity.) 
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Figura 31-5. Representación semiesquemática de las conexiones aferentes y eferentes de la formación del hipocampo. FMT, fascículo mamilo- 
talámico. 


nan en el núcleo mamilar medial aunque algunas entran 
en el núcleo ventromedial del hipotálamo y los núcleos 
anteriores del tálamo (v. fig. 31-5). El fórnix precomisu¬ 
ral está. compuesto por fibras que en su mayoría se origi¬ 
nan en el hipocampo. Estas fibras están organizadas de 
manera algo difusa y se distribuyen por los núcleos sep¬ 
tales, las áreas mediales de la corteza frontal, los núcleos 
preóptico y anterior del hipotálamo y el núcleo accum¬ 
bens (v. fig. 31 -5). 

El circuito completo de Papez. Como se dijo previamen¬ 
te, el segmento inicial del circuito de Papez es principal¬ 
mente una proyección del subiculo al núcleo mamilar me¬ 
dial a través del fórnix poscomisural. El circuito se comple¬ 
ta con las siguientes conexiones (v. fig. 31-5): 1) un 
fascículo mamilotalámico que conecta el núcleo mamilar me¬ 
dial con los núcleos anteriores del tálamo, 2) fibras talamo- 
corticales desde los núcleos anteriores hacia amplias exten¬ 
siones de la corteza de la circunvolución cingular y 3) una 
proyección desde la corteza cingular a la corteza entorri¬ 
nal a través del cíngulo, y también directamente al subí- 
culo y al hipocampo. El subiculo devuelve la información 
al tubérculo mamilar. 

Otras áreas de la corteza cerebral se ven incorporadas 
a las diversas funciones desempeñadas por el circuito de 
Papez, sobre todo a través de las conexiones de la circun¬ 
volución cingular. Por ejemplo, la corteza cingular recibe 


información de las áreas premotora y prefrontal así como 
de las cortezas asociativas visual, auditiva y somatosenso- 
rial. A su vez, no sólo es una fuente fundamental de fibras 
aferentes para la formación hipocámpica, sino que tam¬ 
bién proyecta a la mayoría de las áreas corticales desde las 
que recibe información. La circunvolución cingular, por 
tanto, no sólo constituye una parte integrante del circui¬ 
to de Papez, sino también un camino importante a través 
del cual un amplio abanico de información puede llegar 
al sistema límbico. 

Disfunciones y síndrome de Korsakoff. La función bá¬ 
sica de la formación hipocámpica parece ser la consolida¬ 
ción de la memoria a largo plazo a partir de la memoria 
inmediata y a corto plazo, una observación hecha por 
primera vez en 1900 por Bechterew, pero básicamente 
ignorada hasta la década de 1950. Los términos memoria 
inmediata y memoria a corto plazo se refieren a los tipos 
de memoria que persisten durante segundos y minutos 
respectivamente. Normalmente, estos tipos pueden in¬ 
corporarse a la memoria a largo plazo, la cual puede ser 
evocada días, meses o años más tarde. Sin embargo, en 
las personas con lesiones en el hipocampo, esta conver¬ 
sión no se lleva a cabo. Aunque los pacientes pueden ser 
capaces de realizar una tarea durante segundos o minu¬ 
tos, si se distraen ya no consiguen volver a ella. En otras 
palabras, no «recuerdan» lo que estaban haciendo; las ex- 
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ponencias a corto plazo no se incorporan a la memoria a 
largo plazo. I.a redundancia y la retroalimentación en el 
hipocampo son mecanismos ideales para grabar la me¬ 
moria. 

Una situación en la cual la pérdida de la memoria y 
las funciones cognitivas resulta especialmente evidente 
es la enfermedad de Alzheimer. Esta enfermedad se carac¬ 
teriza, en gran parte, por la presencia de ovillos neurofi- 
brilares, placas neuríticas y pérdida de neuronas en re¬ 
giones cerebrales específicas. Las cortezas del subículo y 
entorrinal se cuentan entre los primeros lugares donde 
aparecen estas anomalías. Como resultado, el relevo de 
la información a través de la formación hipocámpica 
queda notablemente deteriorado. Se piensa que este 
daño es al menos parcialmente el responsable del déficit 
de memoria tan característico de la enfermedad de Al¬ 
zheimer. 

Como ya se ha dicho, el síndrome de Korsakoff '(psico¬ 
sis de Korsakoff) es una afección causada por la deficien¬ 
cia prolongada de tiamina, que se ve específicamente en 
los alcohólicos crónicos. La deficiencia de tiamina pro¬ 
duce un patrón característico de degeneración cerebral. 

I ípicamente, están afectados los tubérculos mamilares, 
con alguna extensión hacia el núcleo dorsomedial del tá¬ 
lamo y las columnas del fórnix. También hay una pérdi¬ 
da de neuronas en la formación hipocámpica. Estos pa¬ 
cientes presentan un defecto en la memoria a corto plazo 
y, en consecuencia, también en la memoria a largo plazo para 
los acontecimientos sucedidos desde el inicio de la enfer¬ 
medad. Pueden parecer dementes, y son propensos a la 
fab¡ilación-, esto es, la tendencia a ensartar fragmentos de 
recuerdos de muchos sucesos diferentes para construir 
una «memoria» sintética de un hecho que nunca ocurrió. 
En algunos alcohólicos crónicos, la pérdida de memoria 
y la confusión general se acompañan de parálisis de la 
mirada y ataxia, que se produce de forma secundaria al 
daño cerebeloso. Cuando estas alteraciones se asocian a 
pérdidas profundas de la memoria y dificultades del 
aprendizaje, la afección se llama síndrome de Wernicke- 
Korsakoff. 

El daño bilateral de la formación hipocámpica a ve¬ 
ces aparece en las víctimas de un ataque cardíaco o en 
las personas a punto de perecer ahogadas, como resulta¬ 
do de la isquemia cerebral transitoria. La parte de la for¬ 
mación hipocámpica más vulnerable a la anoxia durante 
un episodio isquémico es el área CAI. La región entre 
CAI y el subículo se conoce en condiciones patológicas 
como sector de Sornmer. Los pacientes afectados conser¬ 
van su memoria a largo plazo de las épocas previas a la 
isquemia, pero son incapaces de retener recuerdos de los 
acontecimientos ocurridos después del episodio isqué¬ 
mico. En consecuencia, también tienen dificultades 
para aprender nuevas habilidades, debido a que no re¬ 
tienen (recuerdan) la información nueva lo suficiente 
como para que se convierta en memoria a largo plazo. 

El daño del sector de Sornmer también se relaciona con 
la epilepsia. Se sabe que la disfunción del hipocampo en 
realidad está relacionada con la génesis de la actividad 
epiléptica. 


Las lesiones bilaterales de la parte anterior de la cir¬ 
cunvolución cingular disminuyen mucho las respuestas 
emocionales del paciente y pueden llevar a un mutismo 
acinetico , un estado en el cual el paciente permanece in¬ 
móvil, mudo y no responde a los estímulos, pero no está 
en coma. Otros pacientes con daño en la corteza cingular 
pueden estar alerta pero no tienen ni ¡dea de quiénes son. 
También pueden ser incapaces de recordar el orden en el 
que ocurrieron los hechos pasados. 

Potenciación a largo 
plazo y memoria 

E.l proceso de potenciación a largo plazo en una sinapsis 
concreta es el probable mecanismo subyacente a la conso¬ 
lidación de la memoria a corto plazo en memoria a largo 
plazo. Cuando hay varias sinapsis en una sola célula, la 
información que llega se integra-, es decir, los pequeños 
cambios en los potenciales (PPSE y PPS1, v. cap. 3) se su¬ 
man entre sí. En la potenciación a largo plazo, una sinapsis 
dispara un patrón temporal particular (como una ráfaga o 
una cadena de potenciales de acción). Esta actividad siiiáp- 
tica aumenta la probabilidad de que las células de destino 
sean activadas por esa y otras sinapsis, y este aumento pue¬ 
de deberse a una mayor probabilidad cíe que el neurotrans- 
misor sea liberado desde la célula presináprica, a una res¬ 
puesta superior en la célula postsináptica frente a la misma 
cantidad de dicho neurotransmisor, o a ambas posibilida¬ 
des. La potenciación a largo plazo se ha demostrado en 
las terminales de la vía perforante en la circunvolución 
dentada, y en las sinapsis de las células piramidales de 
CA3 con las células de (.Al. Estas conexiones utilizan el 
neu ro tran s ni isor gl u tamato. 

De acuerdo con un modelo actual, la liberación de 
gluramato produce un cambio en la bioquímica de los 
receptores glutamatérgicos de tipo Aí-metil-o-aspartato 
(NMDA) de las células del hipocampo, lo que posibilita 
que entre a la célula un número mayor de iones de calcio. 
Esta entrada de calcio produce un segundo cambio bio¬ 
químico postsináptico: el neuromodulador gaseoso óxi¬ 
do nítrico se libera v difunde al terminal presináptico. 
En este punto actúa aumentando de forma permanente 
la liberación de glutamato. En este tipo de sinapsis, un 
au mento breve y mantenido de la actividad sinóptica en un mo¬ 
mento dado eleva la probabilidad de que tenga lugar esta acti¬ 
vidad sinóptica en el futuro. Esto es, cuanto más se activa 
el circuito, mas fácil es activarlo. Este mecanismo hace 
que se formen parejas entre estímulos y respuestas en el 
proceso que llamamos «memoria». El aumento de la pro¬ 
babilidad de activación dura horas en preparaciones ais¬ 
ladas; esto no puede medirse en los cerebros humanos, 
pero puede que sea permanente. 

El complejo amigdalino 

Estructura. El complejo amigdalino es un grupo de célu¬ 
las en forma de almendra que se encuentra en la parte 






Capítulo 31 ■ Sistema límbico 


501 


rostromedial del lóbulo temporal, profundo al uncus 
(v. fig. 31-1/1 y B). Queda inmediatamente rostral a la 
formación hipocámpica y al extremo anterior del asta 
temporal del ventrículo lateral. El complejo amigdalino 
está compuesto por varios núcleos. Para nuestra explica¬ 
ción, pueden agruparse en un gran grupo basolateral y un 
pequeño grupo corticomedial (incluido el núcleo central). 
Este último grupo se relaciona más íntimamente con el 
olfato, mientras que el primero tiene extensas intercone¬ 
xiones con las estructuras corticales. 

Fibras aferentes. Los grupos celular y basolateral de la 
amígdala reciben información desde el tálamo, la corteza 
prefrontal, las circunvoluciones cingular y parahipocám- 
pica, el lóbulo temporal y la corteza de la ínsula, y el su- 
bículo (fig. 31-6/1). Estas fibras suministran una amplia 
gama de información somatosensorial, visual y visceral 
al complejo amigdalino. 

El grupo celular corticomedial recibe información olfati¬ 
va, tibras desde el hipotálamo (núcleo ventromedial, área 
hipotalámica lateral) y desde los núcleos dorsomedial y me¬ 
dial del tálamo (v. fig. 31-6/1). Además, este grupo celular, 
en particular su núcleo central, recibe información ascen¬ 
dente desde los núcleos del tronco del encéfalo que partici¬ 
pan en las funciones viscerales, como los núcleos parabra- 
quiales, el núcleo solitario y parte de la sustancia gris peria- 
cueductal, entre otros. 

Fibras eferentes. Las dos vías eferentes principales del 
complejo amigdalino son la estría terminal y la vía amig- 
dalófuga ventral (v. figs. 31-1 B y 31-6 B). La estría termi¬ 
nales un pequeño haz de fibras que se origina principal¬ 
mente en las células del grupo corticomedial. Durante la 
mayor parte de su trayecto, este haz se encuentra en el sur¬ 
co entre el núcleo caudado y el tálamo, donde va acompa¬ 
ñado por la vena terminal. A lo largo de su longitud se 
asocia a unos agregados discontinuos de células, que en 
conjunto se denominan núcleo del lecho de la estría termi¬ 
nal. Este haz se distribuye por varios núcleos del hipotála¬ 
mo (los núcleos preópticos, el ventromedial, el anterior y 
el área hipotalámica lateral), el núcleo accumbensy los nú¬ 
cleos septales , y las áreas rostrales del núcleo caudado y del 
putamen (v. fig. 31-6 B). 

La vía amigdalófuga ventral es el principal haz de fibras 
eferentes del complejo amigdalino. Estos axones se origi¬ 
nan tanto en el grupo celular basolateral como en el nú¬ 
cleo central del grupo celular corticomedial, y siguen dos 
trayectorias generales (v. fig. 31-6 B). Los axones que pro¬ 
vienen en su mayor parte de las células basolaterales 
adoptan una dirección medial a través de la sustancia in¬ 
nominada (en la cual terminan algunas de sus fibras) para 
finalmente hacer sinapsis en el hipotálamo y los núcleos 
septales. La sustancia innominada da origen a una pro¬ 
yección colinérgica difusa hacia la corteza cerebral. Es 
probable que estas fibras tengan un cometido en la acti¬ 
vación de la corteza cerebral como respuesta a estímulos 
importantes desde el punto de vista conductual. Asimis¬ 
mo, las células del grupo basolateral también proyectan 
de forma difusa hacia las cortezas prefrontal, cingular, in¬ 
sular y temporal inferior (v. fig. 31-6A). Otras fibras, so¬ 
bre todo las del núcleo central, giran en sentido caudal y 


descienden de manera difusa por el tronco del encéfalo 
para terminar en los núcleos viscerales (motor dorsal del 
vago), núcleos del rafe (magno, oscuro, pálido) y otras 
áreas como el locus ceruleus, los núcleos parabraquiales y 
la sustancia gris periacueductal (v. fig. 31-65). Como se 
dijo con anterioridad, la mayoría de estas áreas del tronco 
del encéfalo que reciben información desde la amígdala 
proyectan de nuevo hacia esta estructura. 

Otra ruta a través de la cual las proyecciones del hipo¬ 
campo y la amígdala influyen sobre el tronco del encéfa¬ 
lo es la estría medular del tálamo. Este haz transporta fi¬ 
bras de los núcleos septales (destino de las conexiones 
amigdalinas e hipocámpicas) hacia los núcleos habenula- 
res (fig. 31-7/1). A su vez, este último grupo de células da 
origen al fascículo habenulointerpeduncular, que proyecta 
hacia el núcleo interpeduncular y a otros puntos del me- 
sencéfalo, como el área tegmentaria ventral y la sustancia 
gris periacueductal. 

Síndrome de Klüver-Bucy. Como se dijo previamente, 
las lesiones bilaterales del lóbulo temporal que destruyen 
gran parte del complejo amigdalino producen una serie 
de cambios conductuales llamados síndrome de Klüver- 
Bucy. Este déficit se describió inicial mente en una serie 
de experimentos con animales, pero también se ha obser¬ 
vado en pacientes como consecuencia de un traumatismo 
en el lóbulo temporal o de una intervención quirúrgica 
contra la epilepsia en esta zona. El daño del complejo 
amigdalino frecuentemente afecta porciones de las es¬ 
tructuras vecinas y de la sustancia blanca que lo rodea, y 
su extensión hacia otras estructuras puede contribuir al 
cuadro clínico. La lesión de la amígdala y el hipocampo 
produce un déficit de memoria mayor que el que se pro¬ 
duce con el daño de cada una de estas estructuras por se¬ 
parado. 

El síndrome de Klüver-Bucy se caracteriza por las si¬ 
guientes alteraciones. Primero, el paciente pierde la ca¬ 
pacidad para reconocer objetos con la vista (agnosia vi¬ 
sual) y puede también exhibir una agnosia táctily auditi¬ 
va. Segundo, existe una tendencia en exceso a examinar 
los objetos con la boca (hiperoralidad) o a olerlos. Inclu¬ 
so pueden examinar un objeto dañino, como una cerilla 
encendida, llevándosela a los labios o tocándola con la 
lengua. Tercero, el paciente puede tener la compulsión 
de explorar a fondo el ambiente cercano (hipermetamor- 
fosis) y reaccionar exageradamente a los estímulos visua¬ 
les. Cuarto, se ve una placidez característica. El animal o 
el paciente puede dejar de mostrar miedo o enojo, inclu¬ 
so cuando dicha reacción sea oportuna. Quinto, el suje¬ 
to puede comer excesivamente (hiperfagia), aunque no 
tenga hambre, o comer objetos que no son alimentos, o 
alimentos inadecuados para su especie. Por ejemplo, un 
mono puede comer carne cruda, o un paciente puede co¬ 
mer hojas. Sexto, hay un aumento llamativo de la con¬ 
ducta sexual (hipersexualidad). En los seres humanos, 
esto adopta la forma de conductas y conversaciones im¬ 
púdicas y vagos intentos de contacto sexual. Además de 
estos problemas previsibles, los pacientes también pue¬ 
den experimentar amnesia , demencia o afasia , dependien¬ 
do de la extensión de la lesión en el lóbulo temporal. 
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Figura 31-6. Representación semiesquemática de las conexiones aferentes (A) y eferentes (B) del complejo amigdalino. 
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Figura 31-7. Resumen de las principales conexiones aferentes (flechas rojas) y eferentes (flechas verdes) de los núcleos septales (A) y del núcleo 
accumbens (B). 


La región septai 

La región septai (núcleos septales), excluido el núcleo accum¬ 
bens, es una pequeña área localizada justo rostral a la comisu¬ 
ra anterior y en la pared medial del hemisferio (v. fig. 31-1# 
y 31 -7 A). Estos núcleos se extienden hasta la base del sep¬ 
tum pellucidum. A pesar de su tamaño relativamente re¬ 
ducido, en modelos animales se han atribuido múltiples 
funciones a los núcleos septales, a partir de los patrones 
de sus proyecciones aferentes y eferentes. Por el contra¬ 
rio, hay poca información clínica en relación con su fun¬ 
ción en el ser humano. Se ha visto una conducta colérica 
en un pequeño grupo de pacientes con infartos de la línea 
media en esta área. 

Las principales vías aferentes hacia los núcleos septales 
comprenden las fibras procedentes del hipocampo (a tra¬ 
vés del fórnix), del complejo amigdalino (por la estría 
terminal y las vías amigdalófugas ventrales) y del área teg¬ 
mentaria ventral del mesencéfalo (v. fig. 31-7/1). Tam¬ 
bién se originan fibras en los núcleos hipotalámicos pre¬ 


óptico, anterior y paraventricular, y en el área hipotalá- 
mica lateral. Muchos de los axones de la estría terminal y 
del fórnix envían ramas hacia el núcleo accumbens. 

Las principales conexiones eferentes de los núcleos 
septales (v. fig. 31-7x4) son las fibras septohipocámpicas 
(en el fórnix), las proyecciones hacia los núcleos habenu¬ 
lares, los núcleos talámicos mediales (a través de la estría 
medular del tálamo) y el área tegmentaria ventral (por el 
haz prosencefálico medial). Los núcleos hipotalámicos 
preóptico, anterior y ventromedial y las áreas hipotalámi- 
cas laterales también reciben información de los núcleos 
septales. 

El fascículo telencefálico medial es un grupo difuso de 
fibras con un trayecto rostrocaudal a través del área hipo- 
talámica lateral (v. fig. 31-7x4). Este haz es complejo en 
cuanto transporta información ascendente hacia el hipo- 
tálamo y, a través de esta área, hacia la región septai. 
También es el principal camino a través del cual los nú¬ 
cleos septales y parte del hipotálamo se comunican con el 
tronco del encéfalo (v. fig. 30-7). Se cree que las fibras 
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dopaminérgicas de esta área están relacionadas con la 
percepción del placer o la reducción de los impulsos. 

El núcleo accumbens 

El núcleo accumbens (núcleo accumbens septal) está locali¬ 
zado en el prosencéf'alo rostral y ventral, donde se continúan 
la cabeza del núcleo caudado y el putamen (v. fig. 26-3). 
Estas células reciben información del complejo amigdali- 
no (principalmente a través de la vía amigdalófuga ven¬ 
tral), de la formación hipocámpica (por el fórnix preco- 
misural), y de las células del núcleo del lecho de la estría 
terminal (v. fig. 31-7tí). El área tegmental ventral tam¬ 
bién da origen a fibras ascendentes que entran en el nú¬ 
cleo accumbens a través del fascículo telencefálico me¬ 
dial. Además, las fibras amigdalófugas que atraviesan la 
estría terminal también entran en el núcleo accumbens. 

Las células del núcleo accumbens tienen receptores 
para diversos neurotransmisores, incluidos los opioides 
endógenos. Estudios en modelos de animales indican que 
puede desempeñar un papel importante en conductas re¬ 
lacionadas con las adicciones. 

Las proyecciones eferentes del núcleo accumbens inclu¬ 
yen fibras hacia el hipotálamo, los núcleos del tronco del 
encéfalo y el globo pálido (v. fig. 31-75). Las fibras del nú¬ 
cleo accumbens hacia esta ultima estructura representan 
una ruta importante a través de la cual el sistema límbico 
puede acceder al sistema motor. 

El sistema límbico y las emociones 

En los últimos años, el término sistema límbico se ha usa¬ 
do principalmente para referirse a las áreas del cerebro re¬ 
lacionadas con la emoción y las vías que las interconec- 
tan. Estas áreas generalmente están compuestas por luga¬ 
res cuya función es modificar las emociones. Estos 
puntos, que muchas veces se encuentran salpicados en 
una región del cerebro dada, se denominan frecuente¬ 
mente centros de aversión o centros de gratificación. Si se 


estimula un centro de aversión, la persona experimentará 
miedo o pena. En cambio, la estimulación de un centro 
de gratificación producirá placer. Las interconexiones 
funcionales entre los centros de aversión y gratificación 
probablemente contribuyen a la estabilidad emocional. 

Aunque la mayoría de las estructuras Embicas contie¬ 
ne tanto centros de gratificación como de aversión, en al¬ 
gunos casos parece predominar uno u otro tipo de cen¬ 
tro. Por ejemplo, el hipocampo y la amígdala tienen una 
gran profusión de centros de aversión, mientras que el 
núcleo accumbens contiene una abundancia de centros 
de gratificación. En consecuencia, la estimulación de la 
amígdala puede producir miedo, mientras que la estimu¬ 
lación del núcleo accumbens genera sentimientos de de¬ 
leite o placer. 

Los trastornos relacionados con la emoción resultantes 
de pequeñas lesiones en el sistema límbico son difíciles de 
predecir. Sin embargo, los efectos de lesiones relativa¬ 
mente amplias son más estereotipados. Clásicamente 
producen una atenuación de las emociones, como se re¬ 
fleja por la reducción de los estados extremos (deleite y 
ansiedad). Este fenómeno, posiblemente debido a la pér¬ 
dida de ambos centros de aversión y gratificación, por lo 
general es consecuencia de amplias lesiones en la amígda¬ 
la, el hipocampo, el fórnix o las cortezas angular o pre¬ 
frontal. 


El sistema límbico y la función cognitiva 

Hay una tendencia a considerar el sistema límbico como 
un conjunto de estructuras que influyen no sólo sobre la 
emoción, sino también sobre las funciones cognitivas. El 
área donde existe un mayor acuerdo en este tema es la 
memoria. Otras influencias, sin embargo, resultan me¬ 
diadas por el núcleo basal y no cabe duda de que se en¬ 
cuentran relacionadas con el control de la excitabilidad 
cortical. La contribución total de este control en sentido 
contrario está relacionada con la transferencia de infor¬ 
mación desde las estructuras Embicas a la corteza ce¬ 
rebral. 
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Principios de neurociencia 


La corteza cerebral es el órgano del pensamiento. Más 
que cualquier otra parte del sistema nervioso, constituye el 
asiento de las funciones intelectuales que nos dotan del ca¬ 
rácter humano y hacen de cada uno de nosotros un indivi¬ 
duo único. Estas funciones intelectuales comprenden la ca¬ 
pacidad para utilizar el lenguaje y la lógica, y para ejercitar 
la imaginación y el entendimiento. 

Introducción 

La corteza cerebral es una densa agregación de cuerpos neu- 
ronales cuyo grosor oscila entre 2 y 4 mm, y forma la su¬ 
perficie de cada hemisferio cerebral. Su área total es de unos 
2.500 cm 2 , un poco mayor que una sola página de un pe¬ 
riódico. Las neuronas corticales reciben estímulos desde 
muchas estructuras subcorticales tras pasar por el tálamo y 
también desde otras regiones de la propia corteza por me¬ 
dio de fibras de asociación. A su vez, estas neuronas proyec¬ 
tan hacia un amplio abanico de estructuras nerviosas, entre 
ellas, otras áreas de la corteza cerebral, el tálamo, los núcleos 
básales, el cerebelo (a través de los núcleos del puente), mu¬ 
chos de los núcleos del tronco del encéfalo y la médula es¬ 
pinal. 

La corteza cerebral se divide en diferentes regiones fun¬ 
cionales, algunas de las cuales se dedican a elaborar la in¬ 


formación sensitiva que les llega, otras a organizar la acti¬ 
vidad motora y un último grupo básicamente a lo que se 
consideran «funciones intelectuales superiores». Estas fun¬ 
ciones consisten en la memoria, el entendimiento, la pla¬ 
nificación de actividades complejas, el procesamiento del 
lenguaje, los cálculos matemáticos y la construcción de 
una imagen interna del medio del individuo. En este capí¬ 
tulo se examinan: 1) la organización interna básica de la 
corteza cerebral a nivel celular, 2) la parcelación de la cor¬ 
teza en distintas subregiones a partir de su organización 
celular y de las conexiones nerviosas y 3) las propiedades 
funcionales de algunas regiones corticales asociativas de 
orden superior. 

Histología de la corteza cerebral 

La sustancia gris de la corteza cerebral está compuesta 
por somas neuronales de tamaños y formas variados, en¬ 
tremezclados con fibras mielínicas y amielínicas (figs. 32-1 
y 32-2 A). Estos cuerpos celulares se pueden visualizar 
con tinciones que se unen al retículo endoplásmico rugo¬ 
so (grumos de Nissl); con estas tinciones, los axones y las 
dendritas quedan casi invisibles. Las sustancias que se li¬ 
gan a la lipoproteína de la vaina mielínica que rodea a al¬ 
gunos axones permitirán ver la porción mielínica de estas 


Fibra 

talamocortical 


Fibra corticocortical 
(f. de asociación) 



Superficie de la circunvolución 
bajo la piamadre 


| Capa molecular 


:v -. 





Banda externa 
de Baillerger 


Banda interna 
de Baillerger 




Fibra corticoespinal 
(f. de proyección) 


Tinción para 
los somas 


Tinción 
para mielina 


l igura 32 1. Corte coronal de un hemisferio (izquierda) para ilustrar los principales tipos de fibras que proyectan hacia la corteza cerebral y sa¬ 
len desde ella. 1.a representación de la derecha muestra las capas (I a VI) de la corteza cerebral tal y como aparecen eras teñir los cuerpos celula¬ 
res o las vainas de mielina. 
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fibras (v. figs. 32-1 y 32-2 B). Otra manera de observar 
las células corticales consiste en sumergir pequeños blo¬ 
ques de tejido en sales de plata diluidas, que precipitan 
sobre las membranas de toda la neurona. Esta reacción 
vuelve visibles el cuerpo celular, sus dendritas y partes 
del axón (v. Iig. 32-2Q; dicha técnica se llama método de 
Golgi. Las conexiones básicas de una región determinada 
de la corteza incluyen fibras de proyección hacia las es¬ 
tructuras subcorticales, fibras callosas hacia la corteza del he¬ 
misferio opuesto, fibras de asociación hacia la corteza del 
mismo hemisferio y fibras talamocorticales, que aportan 
plácticamente todos los estímulos nerviosos de la corteza 
que se originan en estructuras no corticales (v. fig. 32-1). 

El patrón de distribución de los somas neuronales se 
denomina, en general, citoarquitectura. De forma específi¬ 
ca, la citoarquitectura de la corteza cerebral se caracteriza 
por su disposición en capas. La mayor parte tiene seis ca¬ 
pas de neuronas visibles y se cataloga como neocorteza. 
Dos regiones de la corteza cerebral poseen menos de seis 
capas. La primera solo contiene tres, se clasifica como ar- 
quicorteza , y corresponde a la formación hipocámpica. La 
segunda exhibe de tres a cinco capas, se define como paleo- 
corteza, y consta del área sensitiva olfatoria y de las cortezas 
vecinas entorrinal v periamigdalina. El análisis que se ofre- 
cc *{ continuación se centra sobre todo en la neocorteza. 

Las capas neuronales de la neocorteza se designan con 
números romanos, a partir de la superficie de la piamadre 
(v. fig. 32-1). La capa I, capa molecular , contiene muy po¬ 
cos cuerpos neuronales y consta fundamentalmente de 
axones con un trayecto paralelo a la superficie cortical 


(horizontal). La capa II, o capa granular externa , se com¬ 
pone de una mezcla de pequeñas neuronas llamadas célu¬ 
las granulares y unas neuronas un poco mayores que se de¬ 
nominan células piramidales por la forma de su cuerpo 
celular. La capa III, capa piramidal externa , posee básica¬ 
mente células piramidales de tamaño pequeño a medio, 
junto con algunas neuronas de otros tipos. La capa IV, 
capa granular interna, consta casi exclusivamente de neu¬ 
ronas estrelladas (por su forma) lisas (sin espinas), así como 
neuronas estrelladas espinosas , las cuales a veces se han cla¬ 
sificado como «células granulares». La capa V, o capa pira¬ 
midal interna, está formada principalmente por células pi¬ 
ramidales de tamaño medio o grande. La capa VI, o capa 
multiforme, exhibe una variedad de tipos neuronales, en¬ 
tre ellos algunos con cuerpos celulares piramidales y fusi¬ 
formes. 

Hay dos rasgos dignos de señalarse sobre las fibras mie- 
línicas de la neocorteza. En primer lugar, existen destaca¬ 
dos plexos con un recorrido horizontal en las capas IV y 
V. Se denominan bandas externa c interna de Baillerger, 
respectivamente (v. fig. 32-1). En la corteza visual prima- 
lia, en el limite del surco calcarino, la banda externa de 
Baillerger se ensancha mucho. Esta banda se puede obser¬ 
var a simple vista en los cortes sin fijar y en los teñidos, y 
se denomina estría (línea) de Gennari (v. fig. 20-17). En 
segundo lugar, en la mayoría de las regiones de la neocor¬ 
teza hay muchos haces axónicos de orientación radial que 
van desde la sustancia blanca subcortical a diversas partes 
de la corteza, o que comunican las capas corticales interna 
y externa (v. fig. 32-2 B). 







508 


Principios de neurociencia 


Tipos neuronales de la corteza cerebral 

Células piramidales. El tipo más frecuente de neurona en 
la corteza cerebral es la célula piramidal (fig. 32-3 A; v. tam¬ 
bién fig. 32-2C). Las células piramidales se encuentran en 
todas las capas corticales con la excepción de la capa mole¬ 
cular (capa 1), y son el tipo celular predominante de las ca¬ 
pas II, III y V (fig. 32-4). Se caracterizan por: 1) un soma 
celular de forma aproximadamente triangular; 2) una gran 
dendrita apical que nace del vértice del cuerpo celular y sue¬ 
le extenderse hacia la capa molecular, desprendiendo ramas 
a lo largo de su trayecto; 3) una colección de dendritas bása¬ 
les que siguen una dirección predominantemente horizon¬ 
tal, y 4) un axón que se origina en la base del cuerpo, aban¬ 
dona la corteza y atraviesa la sustancia blanca. 

El tamaño de los cuerpos celulares de la mayoría de las 
neuronas piramidales oscila entre 10 y 50 pm de altura. 
Las más grandes, llamadas células piramidales gigantes de 
Betz o células de Betz, se encuentran casi exclusivamente en 
la corteza motora primaria de la circunvolución precentral. 
Sus cuerpos pueden alcanzar 100 pm de altura. Las células 
de Betz son características de la región de la corteza motora 
que proyecta hacia el asta anterior de la médula espinal 
lumbar y, por tanto, se ocupan del control de los movi¬ 
mientos de la pierna. Estas células son tan grandes, que se 
pueden distinguir a simple vista en los cortes de cerebro hu¬ 
mano teñidos con la técnica de Nissl. 

Tanto las dendritas apicales como las básales de las células 
piramidales se caracterizan por unas especializaciones de la 
membrana llamadas espinas dendríticas. Estas espinas son pe¬ 
queños apéndices del tronco de la dendrita que recuerdan a 
las espinas de un rosal (v. fig. 32-3/1- Q. La inmensa mayoría 
de los contactos sinápticos que recibe una célula piramidal se 
localiza en las espinas dendríticas y no directamente en el eje 
de la dendrita o en el cuerpo celular. 

Las neuronas piramidales constituyen prácticamente la 
única vía de salida para la corteza cerebral. Casi todos los 
demás tipos celulares son neuronas de axón corto que ejer¬ 
cen su influencia en sus inmediaciones. Los axones de las 
células piramidales pueden terminar en otra región cortical 
del mismo hemisferio (fibras de asociación), cruzar a través 
del cuerpo calloso para finalizar en la corteza cerebral del 
hemisferio opuesto (fibras callosas) o discurrir a lo largo de 
la sustancia blanca hacia cualquiera de sus numerosos desti¬ 
nos subcorticales en el prosencéfalo, el tronco del encéfalo 
o la médula espinal (fibras de proyección). 

Las células piramidales exhiben una organización laminar, 
con sus somas celulares en una capa concreta que proyecta 
hacia un punto de destino nervioso específico (v. fig. 32-4). 
En general, las neuronas piramidales de las capas II y III 
dan origen a fibras de asociación o callosas. Las células pira¬ 
midales de la capa V envían sus fibras de proyección a mu¬ 
chas estructuras subcorticales, incluida la médula espinal. 
Las neuronas de la capa VI envían sus axones hacia una di¬ 
versidad de zonas, entre ellas, los núcleos talámicos y tam¬ 
bién otras regiones corticales. Dentro de la corteza, los axo¬ 
nes de las células piramidales dejan salir una amplia colec¬ 
ción de colaterales axónicas relativamente densa. Estas 
colaterales terminan en todas las capas corticales y se ex- 





Figura 32-3. Ejemplos de espinas en las dendritas básales y apicales 
(A y C)y en las ramificaciones terminales de las dendritas apicales (B). 


tienden a lo largo de un área horizontal que cubre varios 
milímetros alrededor del cuerpo celular (fig. 32-5). 
Neuronas de axón corto. Como ya se ha señalado previa¬ 
mente, todos los diversos tipos de neuronas no piramidales 
de la corteza cerebral funcionan como interneuronas corti¬ 
cales; es decir, sus axones no abandonan la región próxima 
al cuerpo celular. Estas células muchas veces reciben el 
nombre de neuronas de axón corto o neuronas corticales in¬ 
trínsecas. 

Santiago Ramón y Cajal, en sus trabajos efectuados en la 
transición del siglo XIX al XX, describió una abundante va¬ 
riedad de neuronas corticales intrínsecas. Sin embargo, en 
los años cincuenta se volvió habitual referirse prácticamen¬ 
te a todas las neuronas corticales intrínsecas como células es¬ 
trelladas, aunque muchas de ellas no tenían en realidad for¬ 
ma de estrella. En la actualidad, el péndulo ha vuelto a girar 
en sentido contrario y se identifican varios tipos morfológi¬ 
cos distintos. Algunos de los más importantes se muestran 
en la figura 32-4: las células estrelladas espinosas y sin espi¬ 
nas, las células en cesto y las células en candelabro. 

Tres tipos de neuronas intrínsecas reciben terminaciones 
axónicas talamocorticales en la capa IV: las células espinosas 
pequeñas, las células estrelladas sin espinas y las dendritas de las 
células grandes en cesto. Entre ellas, se cree que las células espi¬ 
nosas son excitadoras, mientras que las células en cesto y las 
células estrelladas sin espinas utilizan ei neurotransmisor áci¬ 
do y-aminobutírico (GABA) y, por tanto, se consideran in¬ 
terneuronas inhibidoras. Se supone que las demás neuronas 
intrínsecas son en su mayoría inhibidoras. Por otra parte, las 
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Figura 32-4. Tipos celulares representativos de la corteza cerebral y capas en las que se encuentran sus somas celulares y sus dendritas. Las den¬ 
dritas de las células piramidales (P) de las capas II, III y V' se extienden hacia la capa I, mientras que en el caso de las células piramidales modi¬ 
ficadas (PM) de la capa VI sólo llegan aproximadamente hasta la capa IV. Las células en candelabro (Cn) quedan limitadas casi totalmente a la 
capa III. Los cuerpos de las neuronas estrelladas espinosas y sin espinas (E, SE) están en la capa IV, aunque sus prolongaciones se extienden ha¬ 
cia las otras capas. Las células en cesto (Cs) tienen prolongaciones que en conjunto se extienden hacia todas las capas corticales; sus cuerpos ce¬ 
lulares se sitúan sobre todo en las capas 111 y V. (Adaptada con autorización de Liendre y Jones, 1981, y Jones, 1984.) 
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Figura 32-5. Cuerpos celulares y 
dendritas (cn rojo) de tres células 
piramidales de la corteza cerebral, 
comparados con la distribución 
intracortical de los axones (en 
azul) que nacen de estas células. 
Las colaterales axónicas se distri¬ 
buyen por una región mucho más 
amplia que las dendritas pertene¬ 
cientes a la misma célula. (Adap¬ 
tada con autorización de Scheibel 
y Scheibel, 1970.) 
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neuronas piramidales se asocian de forma constante a neuro- 
transm ¡sores excitadores, en particular al glutamato. 

Organización laminar 

Circuitos intrínsecos de la corteza cerebral. Se conoce 
bastante bien la estructura básica de los circuitos internos 
de pequeñas regiones de la corteza cerebral. Por el con¬ 
trario, sólo se tiene una idea parcial de los detalles de es¬ 
tos circuitos y, en realidad, son tan complejos como para 
desafiar la construcción de un esquema detallado del tipo 
de los empleados para representar el soporte electrónico de 
un ordenador. Por ejemplo, un único axón puede ramifi¬ 
carse repetidas veces y entrar en contacto con cientos de 
neuronas. Una sola neurona también puede recibir con¬ 
tactos sinápticos procedentes de miles de neuronas. Den¬ 
tro de un pequeño volumen cortical, puede haber millones 
de neuronas. 

La estructura básica de los axón corto consta de fibras 
aferentes, circuitos locales para el procesamiento de esta in¬ 
formación recibida, y fibras eferentes que lleven la informa¬ 
ción ya elaborada hacia otro lugar (fig. 32-6). Los axones ta- 
lamocorticales terminan principalmente en la capa IV y, en 
menor medida, en las capas III y VI. En la capa IV, finalizan 
í 


sobre ¡nterncuronas excitadoras e inhibidoras, así como so¬ 
bre dendritas de las neuronas de otras capas (v. fig. 32-4). 
Los axones de las interneuronas, a su vez, pueden acabar 
sobre dendritas de las células piramidales o de otras inter¬ 
neuronas. El procesamiento local de la información cul¬ 
mina en sus conexiones con las células piramidales, que 
transportan las señales hacia otras regiones corticales o 
subcorticales. Una copia de esta información también 
viaja hacia neuronas próximas a través de colaterales axó- 
meas (v. fig. 32-5). 

El patrón general de terminación de ios axones cortico- 
corticales es bastante diferente al de los axones talamocorti- 
cales. Los axones corticocorricales se ramifican repetidas ve¬ 
ces y hacen contactos sinápticos sobre neuronas de todas las 
capas de la corteza (v. fig. 32-4). 

La corteza cerebral recibe un tercer grupo de estímulos, 
llamados proyección difusa , que consta de fibras que se rami¬ 
fican ampliamente y acaban de forma difusa sobre extensas 
areas de la corteza sin respetar sus límites citoarquitectóni- 
cos (v. fig. 32-6). Estas fibras proceden de varias fuentes, 
como ciertos núcleos inespecíficos del tálamo (por ejemplo, 
los núcleos ventral anterior, centra! lateral y de la línea me¬ 
dia), el locas cerúleas y el núcleo basal (de Meynert). En gene¬ 
ral, estas estructuras se encargan de regular los niveles glo- 
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bales de excitabilidad cortical y fenómenos relacionados 
con ello, como el despertar, el sueño y la vigilia. 
Citoarquitectura. La citoarquicectura de la corteza difiere 
de un area a otra en aspectos relacionados con su función 
(fig. 32-7). En la corteza sensitiva primaria, la capa IV, la 
principal capa cortical de llegada., es especialmente gruesa, 
mientras que la capa V, la principal capa de proyección , es 
estrecha y está mal delimitada. La corteza con este patrón se 
denomina corteza granular heterotípica. En la corteza moto¬ 
ra primaria, el patrón es el inverso: la capa IV casi es invisi¬ 
ble y la capa V es muy gruesa, dando la impresión de fusio¬ 
narse directamente con la capa III. Por tanto, la capa de 
proyección queda destacada y la capa de llegada es pequeña. 
La corteza de este tipo se denomina corteza agranular bete- 
totípica. En la mayor parte del resto de áreas de la neocorte- 


za, incluidas las cortezas asociativas, las seis capas están cla- 
lamcnte formadas y su grosor es semejante. Este tipo de 
corteza se denomina bomotípica. 

Muchos investigadores han subdividido la corteza cere¬ 
bral a partir de sus diferencias citoarquitectónicas. El más 
famoso, Korbinian Brodmann, trabajó a comienzos del si¬ 
glo XX. Identificó 47 áreas distintas (fig. 32-8), y su esque¬ 
ma numérico aún es de uso habitual en el contexto clínico 
y de la investigación. Por ejemplo, la corteza visual prima¬ 
ria es el área I 7 de Brodmann, y la corteza motora primaria, 
el área 4. En la mayoría de los casos, las áreas citoarquitec- 
rónicas de Brodmann coinciden en su extensión con re¬ 
giones corticales que tienen unas características funciona¬ 
les específicas. Éste es el esquema numérico que se utiliza 
a lo largo del capítulo. 


Organización columnar 

Un segundo patrón de organización, en este caso vertical, se 
superpone al patrón de capas horizontales. A diferencia de 
las capas corticales, este patrón vertical no resulta inmedia¬ 
tamente evidente en los cortes histológicos teñidos para ob¬ 
servar los cuerpos neuronales (método de Nissl). Sin em¬ 
bargo, cuando se estudia el material con el método de Gol- 
gi, queda claro que las neuronas a menudo se agrupan, de 
modo que sus cuerpos celulares, axones y dendritas apicales 
forman conglomerados de orientación perpendicular a la 
superficie cortical. 

Mountcastle fue el primero en demostrar fisiológica¬ 
mente la existencia de una organización vertical («colum¬ 
nar») en la corteza cerebral al registrar la actividad de 
cientos de neuronas por separado en la corteza somato- 
sensorial primaria del gato y del mono. En el seno de un 
aiea cortical de unos pocos milímetros de diámetro, to¬ 
das las neuronas tenían campos receptores superpuestos 
o adyacentes. Por ejemplo, en una región cortical, rodas 
las neuronas podían tener sus campos receptores en un 
dedo, mientras que en una región próxima, las neuronas 
podían tenerlos en la muñeca. Oentro de una región cor¬ 
tical en la que todas las neuronas tenían aproximadamen¬ 
te el mismo campo receptor, respondían a diferentes sub- 
modalidades sensitivas. Algunas neuronas se activaban 
ante un contacto ligero de la piel, otras por la rotación 
articular y otras por una presión intensa sobre los tejidos 
profundos. Sin embargo, al introducir un microelectro- 
do perpendicular a la superficie cortical, todas las neuro- 


Figura 32-7. Patrones citoarquitectónicas clási¬ 
cos de las regiones homotípica, granular hetero- 
u'pica y agranular heterotípica. (Adaptada de 
Campbell AW: Histológica/Studies on the Locali- 
zation of Cerebral Function. Cambridge Univer- 
sity Press, Cambridge, Inglaterra, 1905.) 
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Figura 32-8. Mapa citoarquitectónico con 
las áreas de Brodmann en las superficies lateral 
(A) y medial (B)áe\ hemisferio. (Modificada a 
partir de Carpenter MB, Sutin ): Human Neu- 
roanatomy, Williams & Wilkins, Baltimore, 
1V83, con autorización.) 


ñas que encontró se activaban ante una sola de estas sub- 
modalidades (fig. 32-9S). Por el contrario, cuando el 
electrodo se movía en sentido paralelo u oblicuo con res¬ 
pecto a la superficie cortical, tropezaba con células de di¬ 
ferentes submodalidades al desplazarse desde un grupo 
de neuronas funcionalmente relacionadas entre sí a otro 
(v. fig. 32-9 A). 

F.l fundamento de la organización colümnar en las corte¬ 
zas sensitivas primarias es la llegada selectiva de fibras desde 
los núcleos talármeos de relevo. Obviamente, si todas las cé¬ 
lulas de una columna responden a la presión mantenida so¬ 
bre la piel, mientras que las células de la columna adyacen¬ 
te lo hacen a la posición articular, las señales procedentes de 


los respectivos receptores sensoriales deben haber estado se¬ 
paradas permanentemente a lo largo de todo el camino des¬ 
de la periferia, a través de los núcleos de la columna dorsal 
y el complejo ventrobasal del tálamo, hasta terminar en la 
corteza. 

Las bases anatómicas de la organización colümnar corti¬ 
cal se conocen con mayor detalle en la corteza visual. En 
esta región, al menos tres tipos de características, repetidas 
de forma regular, se superponen a los patrones laminares de 
las neuronas: las columnas de orientación del estímulo, las 
columnas de dominancia ocular y los cilindros (blobs) ricos 
en citocromooxidasa. Estos rasgos se estudian a fondo en el 
capítulo 20. 
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| Señales articulares 


□ Señales de los husos musculares 

□ Receptores en los tejidos profundos 

f igura 32-9. Corre esquemático a través de las circunvoluciones 
prccenrral y poscentral para mostrar la organización columnar de la 
corteza somatosensorial. Las columnas se representan como compar¬ 
timentos de color, con una orientación, en general, perpendicular a la 
superficie cortical. Un electrodo con un trayecto paralelo a esta su- 
pei ficie (A) atravesará varias columnas y registrará las diversas moda¬ 
lidades representadas por los distintos ripos de información aferente 
que llegan a cada una. Un electrodo que recorra una columna per¬ 
pendicular a la superficie cortical (ñ), sólo penetra en una; por tanto, 
recoge la actividad relacionada con la única submodalidad recibida 
por esa columna. 


Las columnas de dominancia ocular de la corteza visual 
proporcionan un claro ejemplo del cometido de las proyec¬ 
ciones talámicas en la organización columnar. Las neuronas 
de las capas del núcleo geniculado lateral que reciben estí¬ 
mulos desde el ojo derecho envían sus axones hacia la capa IV 
de las columnas de dominancia del ojo derecho (fig. 32-10). 
I ,n ellas, los axones terminan fundamentalmente sobre célu¬ 
las estrelladas espinosas y sin espinas, que, a su vez, proyec¬ 
tan hacia las células piramidales. las colaterales de los axo¬ 
nes de las células piramidales ofrecen una vía a través de la 
cual las señales nerviosas pueden [tropagarse desde una co¬ 
lumna para influir en la actividad de las columnas adyacen¬ 
tes (v. fig. 32-5). Esta influencia puede ser tanto excitadora, 
a través de conexiones directas, como inhibidora, por medio 
de interneuronas. Por tanto, el ojo derecho ejerce una acción 
directa y potente sobre las neuronas de la columna de domi¬ 
nancia del ojo derecho (D| en la fig. 32-10) y una acción in¬ 


directa y más débil sobre las neuronas de la columna de do¬ 
minancia del ojo izquierdo (I n en la fig. 32-10). 

Las conexiones entre una región de la corteza y otra, a 
través de sus fibras de asociación o de las fibras callosas, 
también se pueden organizar según un patrón columnar. 
Por ejemplo, los axones que se originan en el lobulillo pa¬ 
rietal inferior terminan en múltiples columnas de las corre- 
zas angulares ¡psolateral y contra lateral. las columnas de 
las terminaciones de los axones corticocori ¡cales que se ori¬ 
ginan en diferentes regiones funcionales pueden superpo¬ 
nerse unas sobre otras o interdigitarse. 

Sinopsis de las>relaciones 
talamocorticales 

Los detalles de las proyecciones talamocorticales se descri¬ 
ben en los capítulos dedicados a cada sistema específico. Sin 
embargo, en este momento resulta oportuno repasar breve¬ 
mente que áreas de la corteza están funcionalmente relacio¬ 
nadas con qué núcleos talámicos (fig. 32-11). 

La corteza del lóbulo frontal abarca las áreas 4, 6, 8 a 12, 
32 y 44 a 4/ de Brodmann (v. fig. 32-8). Ia corteza soma- 
tomotora primaria (área 4) y las cortezas premotora y mo¬ 
tora suplementaria (área 6) reciben proyecciones fúnda- 


Área 17 



figura 32-10. Organización columnar funcional de las cortezas sen¬ 
sitivas, recurriendo a la corteza visual (columnas de dominancia ocu¬ 
lar) como ejemplo. Los axones procedentes de las capas del cuerpo ge¬ 
niculado lateral relacionadas con los ojos derecho (D) c izquierdo (I) 
terminan en columnas alternas. F,n las columnas de dominancia del 
ojo derecho (Dj), las neuronas corticales se encuentran bajo la in¬ 
fluencia fundamental de los estímulos visuales de la retina derecha, 
aunque también actúa sobre ellas en menor medida la estimulación 
de la retina izquierda. F.n las columnas de dominancia del ojo iz¬ 
quierdo (I D ) sucede lo contrario. Las neuronas de cada columna in¬ 
fluyen sobre las columnas adyacentes (dominantes para el otro ojo) a 
través de colaterales axónicas de las células piramidales o por medio 
de la acción de interneuronas corticales. F.n general, otras cortezas 
sensoriales se organizan de forma semejante en lo que atañe a sus es¬ 
tímulos sensitivos. 
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Figura 32-11. Relaciones de los núcleos talámicos con la correza cerebral según quedan de manifiesto por los patrones de las conexiones tala- 
mocorticales. Cada núcleo talamico muestra un codigo de patrón o de color equivalente al de su área de destino en la corteza cerebral. 


mentalmente desde el núcleo ventral lateral del tálamo y 
prestan importantes funciones motoras. Las superficies la¬ 
teral, medial y orbitaria del lóbulo frontal reciben fibras ta- 
lamocorticales sobre todo desde los núcleos dorsomedial y 
anteriores del tálamo (v. fig. 32-11). Estas últimas áreas, a 
través de diversas conexiones directas e indirectas, se rela¬ 
cionan básicamente con funciones del sistema límbico. Re¬ 
visten un especial interés la porción orbitaria y la porción 
triangular de la circunvolución frontal inferior, cuya lesión 
se traduce en la afasia de Broca (examinada más adelante). 

Las áreas 3, 1, 2, 5, 7, 39, 40 y 43 están en el lóbulo pa¬ 
rietal (v. fig. 32-8). A la corteza somatosensorial primaria 
(áreas 3, 1 y 2) llegan proyecciones desde los núcleos ven¬ 
tral posterolateral y ventral posteromedial. Estos núcleos 
reciben una gama completa de información somatosenso¬ 
rial que atraviesa sus estaciones sinápticas en la médula es¬ 
pinal y en el tronco del encéfalo, y la transmiten hacia la 
corteza cerebral. El lobulillo parietal inferior comprende, 
básicamente, las áreas 39 y 40, que, junto con el área 22, 
son las regiones corticales asociadas a la afasia de Wernic- 
ke (estudiada más adelante). 

Los lóbulos occipital y temporal engloban las áreas 17 a 
22, 36 a 38, y 41 y 42 (v. fig. 32-8). Estas áreas corticales, 
junto con zonas del lóbulo parietal, tienen amplias conexio¬ 
nes con el núcleo pulvinar del tálamo y participan en el 
procesamiento de información visual y auditiva a diversos 


niveles funcionales (v. fig. 32-11). En esta zona espacial se 
encuentran las cortezas sensitivas primarias para la visión y 
la audición. El área 17, sobre los labios del surco calcarino, 
es la corteza visual primaria; las áreas 41 y 42, en la profun¬ 
didad del surco lateral, ocupando las circunvoluciones tem¬ 
porales transversas, constituyen la corteza auditiva primaria 
(v. fig. 32-8). Dichas áreas corticales reciben proyecciones 
desde los cuerpos geniculados lateral y medial del tálamo, 
respectivamente. 

El lóbulo límbico, que forma el borde más medial del 
hemisferio, contiene las áreas 23 a 31 y 33 a 35. La corteza 
cingular recibe fibras fundamentalmente desde los núcleos 
anteriores del tálamo, pero también desde el núcleo lateral 
dorsal (v. fig. 32-11). Otras regiones del lóbulo límbico 
tienen algunas conexiones con el núcleo dorsomedial. Sin 
embargo, muchos puntos de destino subcorticales de las 
cortezas parahipocámpica y del uncus se encuentran en 
una estructura como la formación hipocámpica. Esta área, 
a su vez, proyecta hacia diversas zonas talámicas y del pro- 
sencéfalo basal. 


Irrigación sanguínea de la corteza cerebral 

La irrigación sanguínea de la corteza cerebral y de las es¬ 
tructuras subcorticales del telencéfalo, incluida la cápsula 
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interna, se analiza en los capítulos 8 y 16. Esta sección resu¬ 
me la naturaleza general de sus patrones. 

En su conjunto, la corteza cerebral se encuentra irrigada 
por las arterias cerebrales anterior , media y posterior. I ,as arte¬ 
rias cerebrales anterior y media son las ramas terminales de la 
arteria carótida interna, y la arteria cerebral posterior se for¬ 
ma por la bifurcación de la arteria basilar (v. figs. 8-3 y 8-8). 

La arteria cerebral anterior se une a su equivalente del 
otro lado justo por delante del quiasma óptico, a través de 
la arteria comunicante anterior. Próxima! a esta arteria, la 
cerebral anterior da origen a unas pequeñas ramas que irri¬ 
gan las porciones rostrales del hipotálamo. Las ramas corti¬ 
cales de la arteria cerebral anterior se distribuyen por la su¬ 
perficie medial del hemisferio llegando caudalmente hasta 
la altura del surco parietooccipital. Las porciones distalcs de 
estas ramas se incurvan sobre el borde del hemisferio (desde 
su superficie medial hacia la lateral) por un breve trayecto 
(v. figs. 8-3, 8-9 y 16-9). En la zona correspondiente a las 
ramas de este vaso principal están las áreas del pie, la extre¬ 
midad inferior y la cadera de las cortezas somatomotora y 
somatosensorial primarias. 

La arteria cerebral media sigue un recorrido lateral des¬ 
de su origen y, en general, se ramifica sobre la corteza in¬ 
sular en un tronco superior y otro inferior (las ramas M 2 ). 
Las ramas terminales de los troncos superior e inferior 
irrigan la corteza de la superficie lateral de los hemisferios 
situada por encima y por debajo del surco lateral, respecti¬ 
vamente (v. figs. 8-6 y 16-9). Adémasele las porciones late¬ 
rales de la corteza frontal, las cortezas asociativas parietal y 
temporal están vascularizadas por ramas de la arteria cere¬ 
bral media. También se encuentran en el área de distribu¬ 
ción de este vaso las regiones del tronco, la extremidad su¬ 
perior y la cabeza de las cortezas somatomotora y somato¬ 
sensorial primarias (a través de ramas del tronco superior) y 
la corteza auditiva primaria (a cargo del tronco inferior). 

La corteza que forma la superficie inferior del lóbulo 
temporal y la cara medial del lóbulo occipital está irrigada 
por ramas de la arteria cerebral posterior (v. figs. 8-3, 8-8 y 
16-9). Al igual que con la arteria cerebral anterior, sus ra¬ 
mas terminales giran sobre el borde de la superficie inferior 
y medial del hemisferio para vascularizar pequeñas porcio¬ 
nes de su cara lateral. La arteria cerebral posterior irriga 
grandes extensiones de la corteza asociativa visual y algunas 
de las estructuras corticales asociadas al sistema límbico. 
Además, la arteria calcarina se encarga de la corteza visual 
primaria localizada en los labios del surco calcarino. 

Las áreas cuneiformes de solapamiento entre las ramas 
distales de las arterias cerebrales anterior y media, y media y 
posterior, forman lo que se ha llamado zonas limítrofes o 
fronterizas (v. fig. 8-9). Estas áreas están especialmente ex¬ 
puestas a la hipoperfusión durante los episodios de hipo¬ 
tensión sistémica. ’Iales fenómenos pueden desembocar en 
infartos de territorios limítrofes. 

Funciones corticales superiores 

En general, se considera que la corteza cerebral es el asiento 
de las funciones intelectuales superiores, aquellas facultades 


del pensamiento que han llegado a sus niveles más comple¬ 
jos en la especie humana. Aunque otras estructuras del en¬ 
céfalo, como el tálamo, el cuerpo estriado, el claustro y el 
cerebelo, contribuyen a estas funciones, las cortezas asociati¬ 
vas multimodales están íntimamente vinculadas a las funcio¬ 
nes intelectuales más complejas, como el análisis lógico, el 
entendimiento, el lenguaje y la imaginación. 

La corteza cerebral se puede dividir en cuatro categorías 
funcionales generales: corteza sensitiva, motora, asociativa 
unimodal y asociativa multimodal (fig. 32-12). Las áreas 
sensitivas primarias, excepto en el caso del olfato, reciben 
fibras talamocorticales desde los núcleos de relevo dience¬ 
fálicos funcionalmente relacionados con cada modalidad. 
Por ejemplo, el complejo ventral posterior del tálamo iner¬ 
va la corteza somatosensorial primaria (áreas 3, 1 y 2 de 
Brodmann) de la circunvolución poscentral. De forma se¬ 
mejante, el cuerpo geniculado lateral proyecta hacia la cor¬ 
teza visual primaria (área 17) en los labios del surco calca¬ 
rino, y el cuerpo geniculado medial hacia la corteza auditi¬ 
va primaria en las circunvoluciones temporales transversas 
(áreas 41 y 42). 

Junto a cada área sensitiva primaria hay una región 
cortical que se ocupa de un nivel superior de procesa¬ 
miento de la información relacionada con esa modalidad 
sensorial específica. Estas áreas se denominan cortezas 
asociativas unimodales (v. fig. 32-12). Por ejemplo, la cor¬ 
teza asociativa unimodal visual (áreas 18, 19, 20, 21 y 37) 
ocupa todo el lóbulo occipital salvo el área 17 (el área 
sensitiva visual primaria), así como gran parte de la cir¬ 
cunvolución inferior del lóbulo temporal. Dentro de es¬ 
tas áreas asociativas visuales, se moldean los elementos 
básicos de dicha sensación hasta llegar a una percepción 
global del mundo visual. De forma parecida, la corteza 
asociativa auditiva está en la circunvolución temporal su¬ 
perior (área 22), junto a la corteza auditiva primaria. En 
todos estos ejemplos, las cortezas sensitivas primarias (es 
decir, las áreas 3, 1 y 2; 17; y 41 y 42) reciben conexiones 
desde sus respectivos núcleos talámicos de relevo. A su 
vez, las áreas sensitivas primarias proyectan, por medio de 
fibras corticocorticales, hacia sus cortezas asociativas corres¬ 
pondientes (es decir, las áreas 3, 1 y 2 hacia el área 5; el 
área 17 hacia las áreas 18 y 19; y las áreas 41 y 42 hacia 
el área 22). 

Las porciones restantes de la corteza cerebral cuya fun¬ 
ción no es de carácter motor se clasifican como cortezas 
asociativas multimodales (v. fig. 32-12). Estas áreas reciben 
información de varias modalidades sensitivas diferentes y 
crean para nosotros una experiencia completa de nuestro 
medio. Las áreas asociativas multimodales resultan decisi¬ 
vas para nuestra capacidad de comunicarnos mediante el 
lenguaje, para usar la razón con el fin de extrapolar los 
acontecimientos del futuro partiendo de las experiencias 
presentes, para trazar complejos planes de gran alcance, y 
para imaginar y crear cosas que nunca habían existido. Un 
ejemplo de este tipo de planificación consiste en entrar en 
la universidad e ir a la facultad de medicina, para así po¬ 
der hacer la residencia y convertirse en un médico espe¬ 
cialista. Este capítulo se centra en las áreas corticales res¬ 
ponsables de tres de estas funciones superiores: el lengua- 
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figura 32-12. Áreas motora y sensitivas primarias (azul), asociativas unimodales (verde) y asociativas multiinodales (rojo) de la corteza eere 
bral, vistas en las superficies lateral (arriba) y medial (abajo) de los hemisferios. 


je, la apreciación espacial y la planificación del compor¬ 
tamiento. 

Hemisferio dominante y lenguaje. El hemisferio cerebral 
que controla el lenguaje se denomina hemisferio dominante. 
En la inmensa mayoría de las personas, las funciones lin¬ 
güísticas se procesan en el hemisferio izquierdo. Como prue¬ 
ba del predominio de este lado, las lesiones cerebrales que 
afectan negativamente al lenguaje se encuentran en el he¬ 
misferio izquierdo aproximadamente en el 95% de los ca¬ 
sos. En casi todas las personas diestras y aproximadamente 
en la mitad de los zurdos domina el cerebro izquierdo. Por 
tanto, el hemisferio cerebral derecho, en la mayor parte de 
la población general, es el hemisferio no dominante. 

El lenguaje es la facultad de comunicación mediante 
símbolos, organizada según un sistema gramatical, para 
describir cosas y acontecimientos, y para expresar ideas. En 
la especie humana, los sentidos de la visión y de la audición 
se encuentran muy vinculados al lenguaje, pero esta fun¬ 
ción trasciende por sí misma cualquier sistema sensitivo 
concreto. Helen Kcller era ciega y sorda, pero utilizaba el 
lenguaje con elocuencia para transmitir ideas muy comple¬ 
jas y sutiles. La capacidad lingüística puede alterarse de for¬ 
ma selectiva por una lesión cerebral en la zona de transición 
parietotemporal o en el lóbulo frontal, incluso en ausencia 
de cambios en los sentidos de la visión y de la audición. 
Esta perturbación, denominada afasia , es un trastorno de la 


comprensión y la formulación del lenguaje, no una alteración 
de la audición, la visión o el control motor. 

Los dos tipos clásicos de afasia son la afasia de Broca y 
la afasia de Wernicke. I a afasia de Broca, también llamada 
afasia expresiva o afasia no fluida, consiste en una pérdida 
de la capacidad para hablar con fluidez. Las lesiones que 
producen esta carencia se localizan en la circunvolución 
frontal inferior del hemisferio izquierdo , básicamente en 
las áreas 44 y 45 de Brodmann (fig. 32-13). La afasia de 
Wernicke es sobre todo un defecto de la comprensión y no 
de la expresión del lenguaje. Esta deficiencia se observa tras 
una lesión en las circunvoluciones supramarginal y angu¬ 
lar (áreas 37, 39 y 40), y en la parte posterior de la circun¬ 
volución temporal superior (área 22) del hemisferio iz¬ 
quierdo (v. fig. 32-13). 

Los pacientes con la forma más grave de la afasia de 
Broca no son capaces de hablar (mutismo), aunque pueden 
deglutir y respirar con normalidad, y emiten sonidos gutu¬ 
rales. Su problema no es una parálisis del aparato fonador. 
Más bien, se trata de una dificultad para convertir un con¬ 
cepto o un pensamiento en una secuencia de sonidos con 
sentido. En los casos menos intensos, o en los pacientes en 
fase de recuperación, es posible emplear un habla limitada. 
Las frases cortas y habituales, como «hola», «bien, gracias», 
y «sí» y «no» son las primeras en recuperarse. Sin embargo, 
el habla es lenta y torpe, la articulación es mala y normal- 
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Figura 32-13. Áreas corticales 
que intervienen cti la elabora¬ 
ción del lenguaje. Las lesiones 
de las porciones orbitaria y 
triangular de la parte inferior 
del lóbulo frontal se traducirán 
en una afasia de Broca, mien¬ 
tras que la alteración de las cir¬ 
cunvoluciones supramarginal y 
angular, y de la circunvolución 
temporal superior adyacente, 
darán lugar a una afasia de 
Wernicke. 
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mente se prescinde de las palabras que no sean esenciales 
(habla telegráfica). Las personas afectadas tienen típicamen¬ 
te tantos problemas con la escritura (agrafía) como con el ha¬ 
bla. Aunque los pacientes son capaces de comprender el len¬ 
guaje hablado o escrito y pueden comunicarse verbalmente 
en alguna medida, la naturaleza tan sumamente penosa del 
proceso de comunicación ocasiona una considerable frus¬ 
tración. Bajo una tensión emocional determinada, pueden 
utilizar palabras o frases inadecuadas o vulgares para expre¬ 
sar su malestar. 

Las causas más frecuentes de una afasia de Broca son los 
tumores y la oclusión de las ramas M /( frontales de la arte¬ 
ria cerebral media. Una afasia leve sin ninguna otra defi¬ 
ciencia indica que el daño sólo afecta a las áreas corticales. 
Sin embargo, una afasia de Broca plenamente desarrollada 
denota que la lesión supera el área cortical de Broca, para 
incluir la corteza insular y la sustancia blanca subyacente. 
Tales pacientes suelen tener signos y síntomas motores con- 
tralaterales, como debilidad (paresia) de la parte inferior de 
la cara, desviación lateral de la lengua al sacarla y debilidad 
en el brazo. La afasia sumada a estos problemas motores 
permite suponer una oclusión de las ramas de las porcio¬ 
nes proximales de la arteria cerebral media (M,), incluidas 
las arterias lenticuloestriadas, que irrigan la cápsula inter¬ 
na (v. fig. 16-10). 

El segundo tipo principal de afasia es la afasia de Wer - 
nicke (también descrita como afasia receptiva o fluida). Los 
pacientes con una afasia grave de Wernicke: 1) no son ca¬ 
paces de comprender lo que se les dice, 2) no pueden leer 
(alexia), 3) son incapaces de escribir en un lenguaje com¬ 
prensible (agrafía) y 4) exhiben un habla parafiásica fluida. 
El habla parafásica se refiere a la capacidad de los pacientes 
para emitir un lenguaje melódico, fluido y claro a una ve¬ 
locidad normal o incluso superior a la normal. Sin embar¬ 
go, el contenido del habla puede resultar ininteligible de¬ 
bido a los frecuentes errores en la elección de las palabras, 
su uso inadecuado o el empleo de términos inventados y 
disparatados. Un ejemplo de este tipo de lenguaje es: «Fui¬ 
mos en coche por el puente hacia las pirátides rojas que es¬ 
taban nada más torcer a los que pastaban en el césped». A 


veces se denomina a tal discurso «ensalada de palabras». En 
los casos menos graves, hay frecuentes parafasias. Por ejem¬ 
plo, al intentar decir «el gato tiene garras», el paciente pue¬ 
de utilizar una palabra incorrecta pero que suene semejan¬ 
te («el gato tiene barras», una parafasia literal) o una pala¬ 
bra que le parezca adecuada al paciente pero sea incorrecta 
(«el gato tiene neumáticos», una parafasia verbal). Un dato 
sorprendente es que los pacientes con una afasia de Wer¬ 
nicke son mucho menos conscientes del calibre de su dis¬ 
capacidad que los pacientes con una afasia de Broca, y, en 
general, se sienten menos desazonados y deprimidos por 
ella. Por el contrario, los pacientes con una afasia de Bro¬ 
ca son plenamente conscientes de sus problemas de comu¬ 
nicación y muchas veces están sumamente frustrados y 
desesperados. 

La afasia de Wernicke puede ser el fruto de la oclusión de 
las ramas M 4 temporales y parietales de la arteria cerebral 
media. Además, una hemorragia en el tálamo (o los tumo¬ 
res talámicos) puede dar lugar a una afasia de Wernicke al 
extenderse lateral y caudalmente hasta invadir la sustan¬ 
cia blanca cortical. Si esta lesión afecta al asa de Mcyer e 
interrumpe las radiaciones ópticas (v. cap. 20), una hc- 
mianopsia homónima contralateral puede acompañar a 
las demás discapacidades del paciente. 

La intensidad y duración de la afasia dependen de la gra¬ 
vedad de la lesión cerebral asociada. En los casos leves, pue¬ 
den discernirse sólo uno o dos síntomas y resolverse con ra¬ 
pidez. Sin embargo, un ictus importante o una lesión trau¬ 
mática grave pueden producir un surtido completo de 
signos y síntomas que nunca van a desaparecer por com¬ 
pleto. 

También se han descrito otros tipos menos frecuentes 
de afasia. Entre ellos, la afasia de conducción, que surge por 
ia interrupción de las conexiones que unen las áreas de 
Broca y de Wernicke. En este trastorno, la comprensión es 
normal y la expresión fluida, pero el paciente tiene dificul¬ 
tades para convertir lo que alguien le ha dicho en una res¬ 
puesta adecuada. Una alteración más profunda es la afasia 
global, que sucede cuando la oclusión de la arteria carótida 
interna izquierda o de la porción más proximal de la arteria 
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cerebral media (segmento M,) causan una lesión que inva¬ 
de las areas de Broca y de Wernicke, y la pérdida del len¬ 
guaje es prácticamente completa. 

Hay que mencionar algunos otros aspectos. En primer lu¬ 
gar, la lesión de los núcleos básales, sobre todo de la cabeza 
del núcleo caudado del lado izquierdo, se ha asociado a unos 
trastornos del lenguaje semejantes a la afasia de Wernicke. 
En segundo lugar, aunque hasta ahora nos hemos referido al 
lenguaje hablado y escrito (es decir, el lenguaje verbal ), la afa¬ 
sia también puede afectar al lenguaje no verbal. Una persona 
sorda que utilice el lenguaje de los signos puede perder la ca¬ 
pacidad de usarlo o de comprenderlo tras una lesión cerebral 
focal en el hemisferio izquierdo. En tercer lugar, a pesar de 
que la mayor parte de los aspectos del lenguaje se elaboran 
en el hemisferio izquierdo, algunas de sus características se 
ven afectadas por lesiones del lóbulo parietal no dominante. 
En particular, un paciente con una lesión parietal derecha 
puede tener problemas para apreciar la prosodia del lenguaje. 
Estt termino se refiere a las variaciones en las inflexiones vo¬ 
cales, el contenido emocional y la línea melódica, que pue¬ 
den modificar el significado de una frase dicha, como por 
ejemplo: «Jorge está aquí» en comparación con « Jorge está 
aquí!», con «¿Jorge está aquí!» y con «¡Jorge, está aquí!» 
Corteza asociativa parietal: el espacio y la atención. Un 
grupo totalmente diferente de funciones intelectuales se en¬ 
cuentra mediado por la corteza asociativa parietal del hemis¬ 
ferio no dominante. Aunque la separación de funciones en¬ 
tre los dos lóbulos parietales no es completa, la corteza aso¬ 
ciativa parietal es la más lateralizada del cerebro, con las 
funciones lingüísticas concentradas en el hemisferio izquier¬ 
do, y las relaciones espaciales y la atención selectiva relacio¬ 
nada con ellas en el hemisferio derecho. 

Ciran parte de nuestros conocimientos sobre las propieda¬ 
des funcionales de las diferentes regiones de la corteza cere¬ 
bral se ha obtenido mediante el estudio de casos neurológi- 
cos de pacientes con una lesión cortical producida por un ic- 
tus o un traumatismo craneoencefálico. A este respecto, las 
dos guerras mundiales de la primera mitad del siglo XX fa¬ 
vorecieron el progreso en la comprensión de los efectos de 
las lesiones cerebrales. Uno de los síntomas más sorprenden¬ 
tes de la afectación de la corteza parietal asociativa derecha 
(no dominante) es un defecto de atención , en el que el pa¬ 
ciente parece no darse cuenta en absoluto de los objetos y 
acontecimientos de la mitad izquierda de su espacio circun¬ 
dante. Este síntoma se denomina inatención (neglect) contra- 
lateral (fig. 32-1 4A y B). 

En sus formas más leves, la inatención contralateral pue¬ 
de consistir simplemente en una tendencia a no darse cuen¬ 
ta de las cosas situadas en el lado izquierdo del medio del 
paciente. Por ejemplo, puede pedírsele que lea un breve 
fragmento y comprobar cada palabra en este proceso. Se¬ 
gún avanza la lectura, las palabras del lado izquierdo del pa¬ 
saje se van omitiendo progresivamente y sólo se perciben las 
del lado derecho (v. fig. 32-14/1). Otra forma de demostrar 
una inatención contralateraJ es dibujar un círculo y solici¬ 
tarle que anote los números de la esfera de un reloj. El pa¬ 
ciente con una lesión parietal derecha típicamente pondrá 
todos los números (del 1 al 12) en el lado derecho del cír¬ 
culo (el lado ipsolateral a la lesión), olvidándose por com¬ 


pleto su lado izquierdo (contralateral) (v. fig. 32-1 AB). Un 
paciente con una inatención contralateral puede no darse 
cuenta de las personas que se encuentren a su izquierda, 
chocarse con grandes objetos colocados a este lado, y no 
responder a los sonidos o palabras que procedan de su iz- 
quieida. En los casos extremos, puede llegar incluso a no re¬ 
conocer el lado izquierdo de su propio cuerpo (asomatogno- 
sia). Por ejemplo, el paciente puede olvidarse de él al vestir¬ 
se o acicalarse (ápraxia del vestido) o, si está en el hospital, 
incluso pedir al personal que saque de la cama a esa «otra 
persona» (el lado izquierdo de su propio cuerpo). 

Otro grupo característico de síntomas de las lesiones del 
lóbulo parietal derecho atañe a la capacidad de actuar satis¬ 
factoriamente dentro del medio espacial circundante. Por 
ejemplo, la persona afectada puede no ser capaz de describir 
la ruta entre su domicilio y el lugar de trabajo, dibujar un 
plano de su casa (v. fig. 32-14(7) o encontrar una máquina 
de refrescos que está en el vestíbulo de la entrada. En los ca¬ 
sos más graves, pueden ser incapaces de desplazarse con éxi¬ 
to desde la cama hasta una silla totalmente visible al otro 
lado de la habitación. 

Otra dificultad más es la imposibilidad para manipular sa¬ 
tisfactoriamente los objetos en el espacio. El paciente puede 
ser incapaz de reproducir una construcción sencilla formada 
por bloques con el modelo delante (v. fig. 32-1 AÜ). Este pro¬ 
blema se denomina apraxia de construcción ; no se relaciona 
con la agudeza visual ni con un control motor fino, sino con 
una incapacidad para interiorizar y duplicar las relaciones es¬ 
paciales entre las partes individuales del modelo. Además, los 
trastornos afectivos son frecuentes, como la reducción en 
la capacidad de comprender y apreciar los estados de hu¬ 
mor, la pérdida de la facultad de reconocer la prosodia del 
lenguaje y, a menudo, un desinterés y una despreocupación 
por las implicaciones de su enfermedad totalmente inadecua¬ 
das, o incluso su desconocimiento absoluto. Esta falta de pre¬ 
ocupación puede advertirse incluso cuando el defecto es tan 
grave como una hemiplejía izquierda total. 

Corteza prefrontal y «planes para operaciones futuras». 

I.a otra región principal de las cortezas asociativas mulrimo- 
dalcs es la gran superficie situada delante de las cortezas mo- 
tota primaria y premotora, la corteza asociativa prefrontal. 
Históricamente, se ha vinculado esta región con algunos de 
los rasgos intelectuales más inequívocamente humanos, 
como el entendimiento , la capacidad de previsión , el sentido de 
intencionalidad el sentido de la responsabilidad y de lo social¬ 
mente adecuado. 

Uno de los primeros relatos acerca de los efectos de las 
lesiones cerebrales sobre las funciones intelectuales supe¬ 
riores describía una serie de acontecimientos que se inicia¬ 
ron el 13 de septiembre de 1848. Una cuadrilla de traba¬ 
jadores de la construcción de los ferrocarriles estaba barre¬ 
nando una franja de tierra a través de las escabrosas 
montañas de granito de Vermont. El joven y apuesto ca¬ 
pataz del equipo, Phineas Gage, estaba encargado de colo¬ 
car una carga de pólvora negra en una profunda cavidad 
excavada en la roca, ponerle la espoleta, cubrir la pólvora 
con arena y finalmente apisonar la arena y la pólvora con 
firmeza mediante una barra de hierro antes de encender la 
mecha y correr para protegerse. En esta ocasión, aparente- 
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✓ / / ✓ y y y 

El gato trepó al árbol para coger a una 

✓ / ✓ / ✓ 
ardilla para su almuerzo. La ardilla era 
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astuta y corrió hasta el extremo de una 
✓ ✓ / ✓ / 
rama delgada La rama se rompió, pero 
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el gato cayó de pie. Hoy no hay ardilla 
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Figura 32-14. Signos (A-D) de lesión en la corteza asociativa parietal no dominante. Los detalles aparecen en el texto. 


mente algo distrajo a Gage y empezó a apisonar la carga 
antes de añadir la arena. La barra de hierro golpeó sobre la 
pared de granito del agujero y una chispa prendió la pól¬ 
vora. La barra de más de un metro de longitud y casi seis 
kilos de peso saltó disparada del hoyo como si fuera una 
gigantesca bala. 

Golpeó a Gage justo por debajo del ojo izquierdo y salió 
por la parte superior del cráneo, destruyendo la mayor parte 
de la corteza prefrontal. Asombrosamente, Gage no murió en 
el acto y, aún más increíble, sobrevivió a la inevitable y grave 
infección de la herida. Finalmente, recuperó su salud, o al me¬ 
nos la parte física de ella. Sin embargo, mentalmente ya nun¬ 
ca fue el mismo. Aunque no sufrió ninguna parálisis, ni tras¬ 
tornos del lenguaje ni pérdida de memoria, su personalidad se 
modificó radicalmente. John Harlow, uno de los médicos que 
le atendieron, comprendió la importancia de este caso con 
respecto a la localización de las funciones intelectuales en el 
cerebro. En un artículo donde describía la lesión y los sínto¬ 
mas intelectuales de Gage, Harlow afirmaba: 


Su salud física es buena, y me inclino a decir que se ha recupe¬ 
rado. (...) El balance o el saldo, por decirlo así, entre sus facul¬ 
tades intelectuales y sus predisposiciones animales parece ha¬ 
berse destruido. Es impulsivo, irreverente, se entrega a veces a 
las más enormes blasfemias (lo que nunca había sido su cos¬ 
tumbre), manifiesta una escasa deferencia hacia sus compañe¬ 
ros, es intolerante con sus limitaciones o con los consejos que 
se le ofrecen cuando no coinciden con sus deseos, es a veces 
muy obstinado, mas con todo, caprichoso y vacilante, e idea 
muchos planes de actuación para el futuro, que abandona nada 
más organizados (...). A este respecto, su mente ha cambiado 
por completo, tanto que sus amigos y conocidos dicen: «ya no 
es Gage». 

Este pasaje, escrito hace más de 130 años, ofrece una 
descripción precisa y penetrante de los síntomas princi¬ 
pales asociados a la destrucción de la corteza prefrontal. 
Los pacientes con una gran lesión bilateral de la corteza 
prefrontal sufren una constelación de deficiencias que se 
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pueden resumir como sigue. En primer lugar, tienen una 
gran facilidad de distracción, y pasan de una actividad a 
otra de acuerdo con la novedad del estímulo y sin obede¬ 
cer a un plan trazado. Esta deficiencia a veces se describe 
como una ausencia de constancia en sus propósitos. En se¬ 
gundo lugar, estas personas tienen una falta de capacidad 
de previsión. No son capaces de predecir o adelantarse a 
los acontecimientos futuros a partir de los hechos del pa¬ 
sado o de la situación presente. En tercer lugar, pueden 
ser extraordinariamente inflexibles ante un consejo con el 
que no estén de acuerdo, y también pueden perseverar en 
la realización de una tarea. En cuarto lugar, el paciente 
con una lesión prefrontal ostenta una profunda falta de 
ambición, una perdida del sentido de la responsabilidad y 
del sentido de lo socialmente adecuado. El primer y el ter¬ 
cer síntoma ( tendencia a La distracción frente a perseveran¬ 
cia) entran evidentemente en conflicto. Es imposible pre¬ 
decir cuál va a dominar en un momento concreto, pero 
ambos ejemplifican la pérdida de la capacidad de la perso¬ 
na afectada para regir sus propias acciones y vivir según 
un plan. Más bien, se encuentran atrapados en un mun¬ 
do caótico, lleno de actos bajo el gobierno de un carácter 
caprichoso, aleatoriamente cambiante. 

Éste es el conjunto de síntomas que inspiraron al neu- 
rocirujano portugués Egas Moniz la creación de la técnica 


de la lobotomía prefrontal a finales de la década de los 
treinta, para abordar una serie de graves problemas men¬ 
tales resistentes al tratamiento. En esa época, los hospita¬ 
les psiquiátricos de todo el mundo («manicomios») alber¬ 
gaban muchos pacientes que estaban tan inmovilizados 
por la ansiedad, que ni siquiera podían atender sus pro¬ 
pias necesidades corporales; se encontraban almacenados 
bajo unas condiciones censurables. La aportación que su¬ 
ponía un procedimiento quirúrgico capaz de aliviar la an¬ 
siedad hasta el punto de que los pacientes llevasen una 
existencia un poco más normal (aunque aún dentro de los 
límites de una institución psiquiátrica) fue saludada como 
un descubrimiento sensacional. En estos pacientes graves, 
los síntomas antes descritos parecían un precio justificable 
que pagar por liberarlos de la aplastante ansiedad que los 
había paralizado. Por desgracia, a finales de los cuarenta y 
comienzos de los cincuenta, este procedimiento había al¬ 
canzado una popularidad desproporcionada para sus be¬ 
neficios reales, y se aplicaba mal en muchas ocasiones 
(como se puede ver en la obra Alguien voló sobre el nido del 
cuco). El descubrimiento de los tranquilizantes a finales de 
los cincuenta proporcionó un método de tratamiento más 
eficaz, con menos efectos secundarios indeseables, y la io- 
botomía prefrontal se abandonó con rapidez como proce¬ 
dimiento terapéutico. 
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